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Asistí, invitado como profesor al XLI Curso Internacional de Me-
dicina Interna, organizado por el Colegio de Medicina Interna de 
México; esta vez se organizó en la ciudad de Puebla del 15 al 18 
de junio, me parece que es la segunda vez que se realiza fuera 
de la Ciudad de México; en 2014 se organizó en la ciudad de 
Guadalajara. Me parece que resultó un éxito tanto de asistencia 
como desde el punto de vista académico; los muchos asistentes 
con los que pude intercambiar opiniones estaban muy satisfechos 
con los temas seleccionados y la profundidad y calidad con que 
fueron desarrollados. 

La segunda Mesa Directiva de la entonces Asociación de Medi-
cina Interna de México decidió establecer el Curso Internacional 
como un curso de actualización para los internistas, llamándolo 
internacional porque desde el principio se invitaron distinguidos 
profesores extranjeros a exponer diversos temas. El curso se ha 
realizado anualmente, con diferentes niveles de éxito, especial-
mente si se toma en cuenta la asistencia, pero me parece que 
siempre se ha hecho un esfuerzo por conseguir un espacio que 
permita y facilite la actualización de los internistas.

Este año, aprovechando la asistencia de muchos miembros del 
Colegio, el actual Consejo Directivo decidió realizar una Asam-
blea, durante la que se discutieron diversos temas, pero uno me 
llamó especialmente la atención, la realización del Congreso 
Mundial de Medicina Interna en Cancún, Quintana Roo en 2020.

Manuel Ramiro H

El Congreso Mundial de Medicina 
Interna
Med Int Méx. 2016 Jul;32(4):379-380.

World Congress of Internal Medicine.
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Me sorprendieron varias cosas, la primera que 
los presidentes que tramitaron o consiguieron la 
sede serán miembros del Comité Organizador, 
lo que resultó de una Asamblea, no lo sabía, 
aunque acepto que nadie tendría la obligación 
de informármelo. La segunda sorpresa me resultó 
de la discusión, muy larga, que se suscitó entre 
dos expresidentes del Colegio por algunos aspec-
tos del Congreso. Estoy totalmente de acuerdo 
que un evento de esta envergadura y magnitud 
debe ser sustentable. No me queda duda que los 
aspectos financieros, logísticos, promocionales, 
publicitarios son fundamentales para permitir 
o conseguir, según sea el caso, el éxito de un 
Congreso de este calado. Pero tampoco me cabe 
duda que lo fundamental es el contenido, la pro-
yección, la trascendencia del Congreso; sin esto, 
un Congreso no puede resultar exitoso. Durante 
la discusión a la que me refiero los expresidentes 
que menciono discutieron larga y acaloradamen-
te sobre su participación, el lugar que podrían 
ocupar y las necesidades económicas para ini-
ciar el trámite logístico de hospedaje, alquiler 
de recintos, etc. Pero me llamó la atención que 
no se mencionara una sola palabra acerca de los 
contenidos académicos del Congreso. Si para 
la organización de los Congresos Mundiales la 
ISIM privilegia los aspectos financieros, econó-
micos y logísticos tampoco está totalmente en lo 
correcto. Me parece que deberían privilegiarse 
los aspectos académicos; de no ser así podría 
desaprovecharse una oportunidad si no única, 
sí excepcional para que se conozca el desarro-
llo de la Medicina Interna mexicana y que los 

internistas mexicanos pudiéramos conocer el 
desarrollo de nuestra especialidad en otras áreas 
geográficas, en otros países. En una especialidad 
como la nuestra, sin una plena identidad y es 
más, en la que según el área en que se desarrolla 
una actividad diferente puede tener un efecto 
distinto y, por tanto, diferente participación 
en los sistemas de salud, esto puede resultar 
importante. Lo que se ha hecho en los últimos 
40 años en la Medicina Interna en México es 
particularmente destacable, la participación 
de los internistas en el segundo nivel de aten-
ción ha sido fundamental y destacada, hemos 
conseguido que cada vez más claramente se 
identifique al internista como un especialista 
con un papel claro en la atención del enfermo 
adulto, su flexibilidad intelectual y académica 
ha permitido que ocupe sitios en los que otros 
especialistas resultaban numéricamente defi-
citarios y ha abordado nuevos espacios que el 
desarrollo de la medicina ha creado; al paso del 
tiempo ha resultado indispensable en nuestro 
sistema de salud. Además, las contribuciones 
al conocimiento no son de ninguna manera 
escasas. Creo que deberíamos preocuparnos 
por realizar trabajos que así lo demuestren e 
ir pensando en quiénes los pueden desarrollar 
y, en su caso, presentar durante el Congreso y 
habrá que buscar a los internistas que mejor 
nos representen en el desarrollo del Congreso. 
Si nos quedamos en los aspectos financieros, 
económicos y logísticos podríamos quedarnos 
en un Congreso quizá con éxito en esos aspec-
tos, pero sin trascendencia.
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Artículo original

Med Int Méx. 2016 julio;32(4):381-387.

Enterobacterias con betalactamasas 
de espectro extendido en 
hemocultivos y urocultivos

Resumen

ANTECEDENTES: el incremento de la resistencia antimicrobiana 
constituye en la actualidad un problema de salud pública. Las 
enterobacterias con betalactamasas de espectro extendido (BLEE) 
son una de las principales causas de infección nosocomial y ad-
quirida en la comunidad. Su desarrollo se relaciona con la mala 
prescripción de antibióticos, principalmente cefalosporinas de 
tercera generación.

OBJETIVO: analizar el desarrollo de enterobacterias BLEE durante los 
años 2012, 2013 y 2014 en hemocultivo y urocultivo para determinar 
si hay un incremento estadísticamente significativo.

MATERIAL Y MÉTODO: estudio observacional analítico, trasversal, 
retrospectivo. Se compararon variables categóricas utilizando prueba 
de c2 de Pearson con corrección de continuidad de Yates. 

RESULTADOS: se revisaron 1,019 cultivos: hemocultivos: en 2012: 
49% BLEE y 51% no BLEE. En 2013: 71% BLEE y 29% no BLEE. En 
2014: 59% BLEE y 41% no BLEE. Urocultivos: en 2012: 28% BLEE 
y 72% no BLEE. En 2013: 27% BLEE y 73% no BLEE. En 2014: 33% 
BLEE y 67% no BLEE. Se obtuvo para hemocultivos un valor p=0.1273 
y para los urocultivos un valor p=0.2366.

CONCLUSIONES: no hubo incremento estadísticamente significa-
tivo. Queda en evidencia un alto desarrollo de BLEE. Conocer la 
prevalencia de BLEE es importante porque confiere resistencia a 
múltiples antibióticos, incluida ceftriaxona, uno de los antibióticos 
mayormente prescritos, y favorece la creacón de estrategias para 
su control.

PALABRAS CLAVE: enterobacterias con betalactamasa de espectro 
extendido, BLEE, enterobacterias BLEE, hemocultivos, urocultivos.

Morones-Esquivel I1, Salgado-Muñoz TG1, Gonzaga-López TI1, Matamoros-
Mejía AP1, Terán-González JO2, Arteaga-Vázquez S3, Castro-D’Franchis LJ2, 
Reyes-Jiménez AE2, López-González DS1, Meza-Oviedo D2

1 Residente de Medicina Interna.
2 Adscrito al departamento de Medicina Interna. 
3 Adscrito del departamento de Epidemiología. 
Hospital Central Norte de Petróleos Mexicanos, 
Ciudad de México.
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Morones-Esquivel I1, Salgado-Muñoz TG1, Gonzaga-López TI1, Matamoros-
Mejía AP1, Terán-González JO2, Arteaga-Vázquez S3, Castro-D’Franchis LJ2, 
Reyes-Jiménez AE2, López-González DS1, Meza-Oviedo D2

Abstract

BACKGROUND: Increasing antimicrobial resistance is now a major 
threat to public health. Enterobacteriaceae with extended-spectrum 
beta-lactamase (ESBL) are recognized as a major cause of nosocomial 
and community acquired infections. Its development is related to the 
misuse of antibiotics, mainly third generation cephalosporins.

OBJECTIVE: To analyze the development of ESBL enterobacteria, 
during the years 2012, 2013 and 2014 in blood and urine isolates to 
determine if there is a statistically significant increase.

MATERIAL AND METHOD: An observational, cross-sectional, 
retrospective and analytical study was done. Categorical variables 
were compared using c2 test with Yates continuity correction.

RESULTS: 1,019 isolates were reported: Blood isolates: In 2012: 49% 
ESBL and 51% not ESBL. In 2013: 71% ESBL and 29% not ESBL. In 
2014: 59% ESBL and 41% not ESBL. Urine isolates: In 2012: 28% 
ESBL and 72% not ESBL. In 2013: 27% ESBL and 73% not ESBL. In 
2014: 33% ESBL and 67% not ESBL. Blood isolates were obtained for 
p=0.1273 and urine isolates p= 0.2366.

CONCLUSIONS: There was no statistically significant increase. It 
was shown a high development of ESBL. The prevalence of ESBL is 
important because it confers resistance to multiple antibiotic including 
ceftriaxone, one of the antibiotics mostly used, also helps to generate 
strategies for their control.

KEYWORDS: enterobacteriaceae with extended-spectrum beta-
lactamase; ESBL; ESBL enterobacteria; blood isolates; urine isolates

Enterobacteriaceae with extended-
spectrum beta-lactamase in blood and 
urine isolates.

1 Residente de Medicina Interna.
2 Adscrito al departamento de Medicina 
Interna. 
3 Adscrito del departamento de Epide-
miología. 
Hospital Central Norte de Petróleos Mexi-
canos, Ciudad de México.

Correspondence
Dra. Triana Gabriela Salgado Muñoz 
triana_dit@hotmail.com

ANTECEDENTES

En la actualidad, de acuerdo con la Organiza-
ción Mundial de la Salud, el incremento en la 
resistencia antimicrobiana constituye un proble-

ma de salud pública en todo el mundo. En cinco 
de seis regiones de la Organización Mundial 
de la Salud se reporta resistencia de Escherichia 
coli a cefalosporinas de tercera generación y a 
fluoroquinolonas mayor a 50%; lo mismo se 
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observa respecto a Klebsiella pneumoniae en 
las seis regiones para cefalosporinas de tercera 
generación y en dos de seis regiones para carba-
penémicos,1 dos de las enterobacterias aisladas 
con más frecuencia.

Las enterobacterias que generan resistencia a 
penicilinas, cefalosporinas de amplio espectro y 
monobactámicos por la producción de betalacta-
masas de espectro extendido se reconocen como 
una de las principales causas de infección no-
socomial y adquirida en la comunidad.2 Surgen 
principalmente debido a mutaciones codificadas 
por los genes blaSHV, blaTEM y blaCTX-M, en-
contrándose más de 300 variables.3 En México 
varios estudios han reportado prevalencia alta 
de SHV-5.2

Su prevalencia en todo el mundo es variable 
de acuerdo con las diferentes series reportadas, 
desde 5-8% en Corea, Japón, Malasia y Singapur 
hasta 30-60% en Brasil, Colombia y Venezuela.3

Al inicio del decenio de 1980, Klebsiella pneu-
moniae fue la primera bacteria capaz de producir 
una betalactamasa de espectro extendido (BLEE) 
en una infección nosocomial. El aislamiento 
original ocurrió en un hospital universitario 
europeo. A partir de esa fecha los aislamientos 
de bacterias productoras de betalactamasas de 
espectro extendido ocurrieron en Francia, Ingla-
terra y al final de esa década en el continente 
americano.4

Desde el decenio de 1990 el principal productor 
de betalactamasas de espectro extendido fue 
Klebsiella pneumoniae y los brotes nosocomiales 
se reportaron en gran medida por este patógeno.3 

Los cultivos de Escherichia coli productora de 
betalactamasas de espectro extendido se in-
crementaron de manera importante a partir del 
siglo XXI.5 Datos colectados en Europa, América 
y Asia mostraron a Klebsiella pneumoniae y Es-

cherichia coli productoras de BLEE en 7.5-44% 
y 2-13.5%, respectivamente.6

En el año 2000 en diferentes países, incluidos 
España, Italia, Grecia, Reino Unido y Canadá, se 
observó una tendencia alarmante a la resistencia 
de múltiples antimicrobianos de los organismos 
productores de betalactamasas aislados de pa-
cientes de la comunidad.7

Entre enero de 2000 y diciembre de 2004 se 
registraron en el Hospital Nacional de Clínicas 
de Córdoba, Argentina, 129 episodios de bac-
teriemias por enterobacterias: 35% pacientes 
ambulatorios y 65% hospitalizados. Los focos 
más habituales fueron el urinario (29.5%) y 
el abdominal (14%). La enterobacteria aislada 
con más frecuencia en ambas poblaciones fue 
Escherichia coli, con incidencia media de 53.5%, 
seguida de Klebsiella spp (22%) y Enterobacter 
spp. (12%). Las bacteriemias por Klebsiella spp 
fueron más comunes en la unidad de terapia 
intensiva.8

En el Hospital Universitario Dr. José Eleuterio 
González en Monterrey, México, de 2006 a 
2009 se reportaron como microorganismos 
productores de betalactamasas de espectro ex-
tendido 36% de Klebsiella pneumoniae, 36% de 
Enterobacter cloacae, 30% de Escherichia coli y 
20.5% de Serratia marcescens.2 En este mismo 
hospital, en 2012, se evaluaron los factores de 
riesgo de desarrollo de BLEE; se concluyó que 
la administración previa de cefalosporinas de 
amplio espectro fue el factor de riesgo más 
importante para la producción de estos mi-
croorganismos.9

En el Hospital Civil de Guadalajara, entre oc-
tubre de 2010 y 2011, se aislaron 75 cepas de 
Escherichia coli y 21 de Klebsiella pneumoniae 
productoras de betalactamasas de espectro ex-
tendido, lo que representó una prevalencia de 
16 y 27%, respectivamente.10
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MATERIAL Y MÉTODO

Estudio observacional, analítico, trasversal, 
retrospectivo. Se estudiaron las enterobacterias 
reportadas en hemocultivos y urocultivos en el 
Hospital Central Norte de Petróleos Mexicanos 
de 2012 a 2014. El universo fue de 4,134 uro-
cultivos y 124 hemocultivos. 

Se trabajó con una muestra representativa, pro-
babilística. Se revisaron 1,019 cultivos, que se 
separaron por sitio de cultivo y año.

Se utilizó una cédula como herramienta de 
recolección de datos (Microsoft Excel 2013), en 
la que se recabaron los cultivos por ficha, codi-
ficación, empresa, nombre, fecha de toma, clave 
de estudio, desarrollo (enterobacteria reportada) 
y la existencia de betalactamasa de espectro 
extendido o su ausencia codificada con 1 o 2, 
respectivamente y, según corresponda, en hojas 
por separado para hemocultivo y urocultivo.

Criterios de inclusión. Se incluyeron los uroculti-
vos y hemocultivos reportados en los años 2012 
a 2014 con desarrollo de enterobacterias.

Criterios de exclusión. Cultivos con desarrollo 
polibacteriano, reportados como contaminados 
y en los que no se reportó antibiograma.

RESULTADOS 

Se revisaron 1,019 cultivos, 120 correspondieron 
a hemocultivos y 899 a urocultivos.

Hemocultivos

En 2012 se obtuvieron 37, de éstos, 18 (49%) 
fueron BLEE [16 (88%) Escherichia coli y 2 (12%) 
Serratia marcescens] y 19 (51%) no BLEE [17 
(90%) Escherichia coli, 1 (5%) Klebsiella pneu-
moniae y 1 (5%) Serratia marcescens]. En 2013 
se obtuvieron 24, de éstos, 17 (71%) fueron BLEE 

[15 (88%) Escherichia coli y 2 (12%) Klebsiella 
pneumoniae] y 7 (29%) no BLEE [6 (86%) Esche-
richia coli y 1 (6%) Klebsiella pneumoniae]. En 
201 se obtuvieron 59, de éstos, 35 (59%) fueron 
BLEE [31 (88%) Escherichia coli y 4 (12%) Kleb-
siella pneumoniae] y 24 (41%) no BLEE [12 (50%) 
Escherichia coli y 2 (8%) Klebsiella pneumoniae, 
2 (8%) Klebsiella oxytoca y 8 (34%) Enterobacter 
cloacae]. Figuras 1 y 2

Urocultivos

En 2012 se obtuvieron 314 cultivos, de éstos, 87 
(28%) fueron BLEE [80 (92%) Escherichia coli, 2 
(2%) Klebsiella pneumoniae, 1 (1%) Klebsiella 
oxytoca, 1 (1%) Serratia marcescens, 1 (1%) 
Citrobacter freundii, 1 (1%) Proteus mirabilis, 1 
(1%) Morganella morganii] y 227 (72%) no BLEE 
[194 (85%) Escherichia coli, 15 (6%) Klebsiella 
pneumoniae, 1 (0.4%) Klebsiella oxytoca, 3 (1%) 
Serratia marcescens, 3 (1%) Citrobacter freundii, 
8 (3.5%) Proteus mirabilis, 2 (0.8%) Morganella 

Figura 1. Comparación de enterobacterias BLEE en 
hemocultivos en los años 2012 a 2014.

Figura 2. Comparación de enterobacterias BLEE en 
hemocultivos en los años 2012 a 2014.
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morganii y 1 (0.4%) Yersinia enterocolitica]. En 
2013 se obtuvieron 296, de éstos, 79 (27%) 
fueron BLEE [75 (95%) Escherichia coli, 2 (2.5%) 
Klebsiella pneumoniae y 2 (2.5%) Proteus mirabi-
lis] y 217 (73%) no BLEE [185 (85%) Escherichia 
coli, 9 (4%) Klebsiella pneumoniae, 1 (0.5%) 
Klebsiella ozaenae, 3 (1.5%) Klebsiella oxytoca, 
1 (0.5%) Klebsiella ornithinolytica, 2 (1%) Serratia 
marcescens, 1 (0.5%) Citrobacter koseri, 2 (1%) 
Citrobacter freundii, 3 (1.5%) Proteus vulgaris, 6 
(3%) Proteus mirabilis, 1 (0.5%) Morganella mor-
ganii y 3 (1.5%) Yersinia enterocolitica]. En 2014 
se obtuvieron 289, de éstos 95 (33%) fueron 
BLEE [91 (96%) Escherichia coli, 2 (2%) Klebsiella 
pneumoniae, 1 (1%) Serratia marcescens, 1 (1%) 
Citrobacter amalonaticus] y 194 (67%) no BLEE 
[169 (87%) Escherichia coli, 14 (7%) Klebsiella 
pneumoniae, 1 (0.5%) Klebsiella oxytoca, 2 (1%) 
Citrobacter freundii, 1 (0.5%) Proteus vulgaris, 
2 (1%) Proteus mirabilis y 5 (2.5%) Morganella 
morganii]. Figuras 3 y 4

Análisis estadístico 

Se compararon variables categóricas mediante R 
(programa estadístico), utilizando c2 de Pearson 
con corrección de continuidad de Yates; se esta-
bleció un valor significativo cuando fue menor 
de 0.05. En hemocultivos se obtuvo un valor 
p=0.1273 (c2=2.3246, df=1, p=0.1273); y en los 
urocultivos un valor p=0.2366 (c2=1.4008, df=1, 
p=0.2366). En ningún caso fue significativo.

DISCUSIÓN 

En este estudio se encontró un porcentaje de 
enterobacterias productoras BLEE en hemocul-
tivos de 49, 71 y 59% en los años 2012, 2013 
y 2014, respectivamente, y aunque no hubo un 
incremento estadísticamente significativo en el 
comportamiento a través de los años (p=0.1273), 
el porcentaje contrasta radicalmente con el 5-8% 
encontrado en Corea, Japón, Malasia y Singapur, 
e incluso es superior al de las series reportadas en 
países de América Latina de 30 a 60% en Brasil, 
Colombia y Venezuela.3 

En cuanto a los urocultivos, se reportó incre-
mento sin significación estadística (p=0.2366). 
En la bibliografía el porcentaje de desarrollo 
de enterobacterias BLEE tomadas de urocultivo 
varía de 8 a 30%.

Figura 3. Comparación de enterobacterias BLEE en 
urocultivos en los años 2012 a 2014.

Figura 4. Comparación de enterobacterias BLEE en urocultivos en los años 2012 a 2014.
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El germen aislado con más frecuencia en he-
mocultivos fue Escherichia coli; 88% de las 
enterobacterias productoras de BLEE corres-
pondió con este patógeno, lo que contrasta con 
otros reportes en los que Klebsiella pneumoniae 
es el patógeno productor de BLEE aislado con 
más frecuencia en hemocultivos. El estudio 
SENTRY reportó a América Latina con uno de 
los porcentajes más altos de desarrollo (45%).11 
Este estudio no reportó desarrollo de Klebsiella 
BLEE en 2012, mientras que en 2013 y 2014 
se encontró en 12% de las enterobacterias 
productoras de BLEE. 

En cuanto a los urocultivos, hubo concordancia 
con la bibliografía general porque Escherichia 
coli continúa siendo el principal patógeno 
causante de infección de vías urinarias, por lo 
que no sorprende que de las 87 (28%) cepas 
BLEE encontradas, 80 (92%) correspondieron a 
Escherichia coli. El porcentaje de BLEE coincide 
con otros estudios en lo que se encontró en 
29.5%.8 El segundo patógeno encontrado con 
más frecuencia en urocultivos fue Klebsiella 
pneumoniae, mismo que, en agrupación con 
otras especies de Klebsiella, representó 5% en 
2012; en 2013 hubo desarrollo de Klebsiella 
pneumoniae y Proteus mirabilis en 2.5% para 
ambos casos. En 2014 Klebsiella pneumoniae 
representó 2% de los casos, mientras que Serratia 
marcescens y Citrobacter amalonaticus ocupa-
ron el tercer lugar de frecuencia, ambas con 1%.

En comparación con la bibliografía mexicana, 
en el Hospital Civil de Guadalajara se reportó 
a Escherichia coli y Klebsiella pneumoniae pro-
ductoras de BLEE en 16 y 27%, respectivamente. 
Mientras que en el Hospital Universitario Dr. José 
Eleuterio González, en Monterrey, Nuevo León, 
36% de Klebsiella pneumoniae, 36% de Entero-
bacter cloacae, 30% de Escherichia coli y 20.5% 
de Serratia marcescens resultaron productoras de 
betalactamasa de espectro extendido.9,10 

CONCLUSIÓN 

No hubo significación estadística en el in-
cremento de betalactamasas de espectro 
extendido durante los años estudiados en he-
mocultivos ni urocultivos. Se deja en evidencia 
un alto porcentaje de desarrollo de BLEE en 
hemocultivos, lo que es alarmante porque se 
reportó incluso en 71% en uno de los años, 
lo que confiere resistencia a cefalosporinas de 
tercera generación, como ceftriaxona (uno de 
los antimicrobianos mayormente prescritos); 
esto sin considerar que existen otros mecanis-
mos que confieren resistencia a cefalosporinas, 
como el AmpC, que no se midieron en este 
estudio. 

Se espera que conocer el patrón de resistencia 
local facilite la toma de decisiones clínicas para 
disminuir la mala prescripción de antimicro-
bianos, con efecto positivo en el desenlace del 
paciente.

Existen diferentes recomendaciones para el con-
trol de resistencia bacteriana, como la rotación 
de la prescripción de antibióticos. Rahal y su 
grupo12 encontraron que la reducción de 80% 
en la administración de cefalosporina en todo el 
hospital durante un periodo de dos años resultó 
en reducción de 44% de Klebsiella resistente a 
ceftazidima en el hospital y reducción de 88% 
en la unidad de cuidados intensivos quirúrgicos. 
Sin embargo, en otro estudio efectuado en 2004 
por Meyer y colaboradores,13 prescribieron pipe-
racilina tazobactam como tratamiento estándar 
en peritonitis, para favorecer la reducción de 
cefalosporinas de tercera generación durante 
30 meses, sin encontrar efecto positivo en la 
situación de la resistencia en la unidad de cui-
dados intensivos, pero sí sugieren una presión 
de resistencia selectiva por la administración de 
piperacilina tazobactam, por lo que es necesario 
realizar más estudios.
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Depresión de inicio tardío en el 
adulto mayor hospitalizado en un 
hospital de segundo nivel

Resumen

ANTECEDENTES: en México estamos ante una transición demográfi-
ca con incremento del número de adultos mayores. La depresión es 
el trastorno afectivo más frecuente de esta población y es de origen 
multifactorial; con frecuencia se subdiagnostica durante los ingresos 
hospitalarios y se subtrata al egreso de los pacientes; tiene conse-
cuencias importantes porque actúa como comorbilidad que puede 
incrementar la mortalidad.

OBJETIVO: determinar la frecuencia de depresión de inicio tardío 
en el adulto mayor hospitalizado en un hospital de segundo nivel.

MATERIAL Y MÉTODO: estudio descriptivo, transversal, en el que se 
incluyeron 164 pacientes mayores de 70 años que ingresaron al servi-
cio de Geriatría-Medicina Interna durante un periodo de tres meses. A 
los pacientes se les aplicó la encuesta de Yesavage versión abreviada 
y posteriormente se aplicó la escala de Goldberg para conocer los 
síntomas depresivos, ansiosos o ambos que predominaban; además, 
se determinó la funcionalidad de cada paciente, así como algunas 
variables demográficas, comorbilidades, fármacos administrados y 
frecuencia de polifarmacia. 

RESULTADOS: se encontró frecuencia de depresión de inicio tardío 
de 55% con predominio de síntomas depresivos (30%). Encontra-
mos que el género femenino tuvo mayor predisposición [OR de 1.9 
(IC 95% 1.04-3.6, p=0.035)], que tenían dependencia moderada a 
total [OR 3.89 (IC 95% 1.49-10.1, p=0.004)] y la comorbilidad más 
frecuente fue la diabetes mellitus tipo 2 [OR 3.4 (IC 95% 1.7-6.6, 
p=0.001)].

CONCLUSIÓN: se encontró frecuencia alta de depresión de inicio 
tardío con predominio de síntomas depresivos, que afectaba más a 
las mujeres, con dependencia funcional y diabetes como enfermedad 
asociada.

PALABRAS CLAVE: depresión de inicio tardío, depresión en el ancia-
no, encuesta de Yesavage.
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Abstract

BACKGROUND: In Mexico we are living a demographic transition 
with increasing number of older adults. Depression is the most com-
mon affective (mood) disorder of this population and its origin is 
multifactorial. It is often underdiagnosed during hospital admissions 
and undertreated after discharge; it has very important consequences 
because acts as comorbidity increasing mortality.

OBJECTIVE: To determine the frequency of late-onset depression in 
the hospitalized elderly in a secondary public hospital.

MATERIAL AND METHOD: A cross-sectional study was done with 
164 patients over 70 years old, admitted to the Geriatrics/Internal 
Medicine service in a period of three months. Patients were submitted 
to the abbreviated version Yesavage scale, consecutively we applied the 
Goldberg scale for identifying predominant symptoms. Furthermore, 
functionality was determined, as well as some demographic variables, 
concomitant drug use and polypharmacy.

RESULTS: We found a frequency of late-onset depression of 55% with 
depressive predominant symptoms (29%). We found that females has 
a greater predisposition [OR 1.9 (95% CI 1.04-3.6, p=0.035)], greater 
dependence (moderate to full) [OR 3.89 (95% CI 1.49-10.1, p=0.004)] 
and diabetes mellitus was the most common comorbidity [OR 3.4 
(95% CI 1.7-6.6, p=0.001)].

CONCLUSION: A high frequency of late-life depression was found. 
Depressive symptoms are predominant, which affect more women 
with functional dependence for basic activities of daily living. Diabetes 
mellitus was the most common associated disease.

KEYWORDS: late-onset depression; depression in the elderly; Yesav-
age Scale

Late-onset depression in the elderly 
hospitalized in a secondary hospital.
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ANTECEDENTES

En la actualidad en México estamos en transi-
ción demográfica con incremento del número 
de adultos mayores, muchos de ellos con dete-

rioro de la capacidad funcional y aumento en 
sus problemas de salud mental. La depresión es 
el trastorno afectivo más frecuente en el adulto 
mayor, condicionado por factores biológicos, 
psicológicos y sociales; se subdiagnostica duran-
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tratable en 65 a 75% de los casos y requiere un 
manejo integral con combinación de fármacos 
y psicoterapia, su tratamiento mejora la calidad 
de vida y la capacidad funcional; el alivio de los 
síntomas ocurre en dos a seis semanas de inicia-
do el tratamiento antidepresivo.10 La severidad y 
la duración de los síntomas aumentan la mor-
talidad, así como la frecuencia de suicidio. La 
idea suicida es mayor en los ancianos (5-10%); 
se define como el deseo de no seguir viviendo, 
sin considerarse un intento suicida,11 de ahí la 
importancia de un diagnóstico oportuno por el 
desenlace trágico que puede tener. En nuestro 
medio no existen estudios que evalúen la fre-
cuencia de depresión en el adulto mayor durante 
su hospitalización.

MATERIAL Y MÉTODO 

Estudio descriptivo, transversal, en el que se 
incluyeron pacientes mayores de 70 años que 
ingresaron a hospitalización en el servicio de 
Geriatría-Medicina Interna del Hospital Gene-
ral Regional núm. 46 del Instituto Mexicano 
del Seguro Social durante un periodo de tres 
meses, en Guadalajara, Jalisco. El protocolo lo 
aprobó previamente el Comité Local de Inves-
tigación y Bioética de la unidad (1306). Todos 
los pacientes incluidos dieron su consentimiento 
informado. Los criterios de inclusión fueron: 
pacientes mayores de 70 años que fueran capa-
ces de responder las escalas de valoración; se 
excluyeron los pacientes con diagnóstico previo 
de depresión o hipotiroidismo y que recibieran 
tratamiento antidepresivo. 

Se aplicó una primera encuesta en la que se 
recabaron algunos datos demográficos, enfer-
medades preexistentes, fármacos prescritos y si 
el paciente consumía más de tres fármacos para 
determinar polifarmacia. Además, se aplicó la 
escala validada de Barthel12 para evaluar la fun-
cionalidad y determinar el grado de dependencia 
para realizar actividades básicas de la vida diaria. 

te el ingreso hospitalario y se subtrata al egreso 
de los pacienes, lo que es de importancia porque 
condiciona deterioro en la funcionalidad y en 
la calidad de vida y actúa como comorbilidad 
importante al incrementar la mortalidad.1 

La prevalencia de depresión en adultos mayores 
en países en vías de desarrollo es de 7 a 36% 
en pacientes ambulatorios y de cerca de 40% 
en hospitalizados.2 Por ejemplo, en México, 
García-Peña3 reportó prevalencia de 13% en pa-
cientes ambulatorios, con predominio en el sexo 
femenino. La depresión constituye un síndrome 
geriátrico que se correlaciona con otros como 
precipitante o como consecuencia de éstos; es 
común su asociación con otros síndromes, como 
el de fragilidad del anciano, deterioro sensitivo-
auditivo, visual4 y demencia. 

Debe ponerse especial atención a estos pacien-
tes, porque una persona con depresión de inicio 
tardío, acompañada de deterioro cognitivo, está 
en riesgo de padecer enfermedad de Alzheimer 
e incluso 40% de padecer demencia en los si-
guientes tres a cinco años.5 La depresión se ve 
favorecida por los cambios biológicos esperados 
por el envejecimiento, que predisponen a trastor-
nos del estado de ánimo, con menor población 
neuronal y disminución de los neurotrasmisores 
serotoninérgicos; anormalidades estructurales, 
como ventriculomegalia, reducción del volu-
men encefálico y degeneración de los ganglios 
basales. Hasta la fecha no existe un marcador 
biológico diagnóstico adecuado de depresión; 
del objetivo depende la herramienta a utilizar 
para hacer el diagnóstico, determinar su grave-
dad o evaluar la respuesta al tratamiento.6

Existen múltiples instrumentos para su detección; 
la escala de depresión geriátrica Yesavage,7,8 que 
consta de 30 preguntas, y sus versiones abrevia-
das de 159 y 5 preguntas se recomiendan más 
por mantener la atención del adulto mayor al 
reducir su tiempo de aplicación. La depresión es 
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Se clasificó como dependencia total la obten-
ción de 0 a 20 puntos; dependencia severa la 
obtención de 21 a 60 puntos; de 61 a 90 puntos 
correspondió a dependencia moderada; de 91 a 
99 puntos se clasificó como dependencia leve, e 
independiente si se obtenían 100 puntos.

Se aplicó la escala de Yesavage9 en su versión 
abreviada de 15 preguntas con respuestas dico-
tómicas; si se cumplía un puntaje mayor a seis 
puntos se calificó como depresión y se aplicó la 
escala de ansiedad-depresión de Goldberg13 para 
clasificar los síntomas; la misma determinó pre-
dominio de síntomas ansiosos si se obtenían más 
de cuatro puntos de la subescala de ansiedad o 
síntomas depresivos con más de dos puntos de 
la subescala de depresión.

Se realizó el análisis estadístico con c2 y t de 
Student de acuerdo con el tipo de variables, se 
determinó OR para conocer la relación entre las 
diferentes variables, se consideró un valor de p 
significativo si era menor de 0.05; se utilizó el 
programa estadístico SPSS® versión 20.

RESULTADOS

Durante el periodo de estudio se aplicaron 171 
encuestas, de las que se excluyeron 7, por lo que 
se incluyeron 164 (96%) pacientes. Los límites 
de edad fueron 70 y 101 años, con media de 
78.55±6.6 años con predominio del sexo feme-
nino, en su mayoría viudas, con baja escolaridad 
y dedicadas al hogar. Un alto porcentaje de los 
pacientes tenía dependencia leve, así como di-
versas enfermedades; las más comunes fueron 
hipertensión arterial sistémica y diabetes mellitus 
tipo 2 y un porcentaje elevado tenía polifarmacia 
(Cuadro 1).

El 55% de la población estudiada tenía depresión 
de inicio tardío, con predominio de síntomas 
depresivos según la escala de Goldberg (30%); 
entre los síntomas que destacaron estaba sentirse 

sin esperanzas, con poca energía, enlentecidos, 
con pérdida de peso, pérdida en el interés por 
las cosas y pérdida de la confianza; además, 
durante la entrevista dos pacientes comentaron 
tener idea suicida (Cuadro 2).

Al comparar la edad de los que padecían de-
presión contra los que no la padecían, no se 
encontraron diferencias significativas (p=0.345); 
al analizar el estado civil, escolaridad y ocu-
pación, tampoco encontramos diferencias 
significativas. En el género femenino se encontró 
una asociación con depresión de inicio tardío 
con OR=1.9 (p=0.035; IC95%, 1.04-3.6). Al 
buscar asociación de depresión con el grado de 
dependencia, no hubo diferencia significativa 
entre los grupos independientes o dependientes 
leves (p=0.81). Sin embargo, al comparar los 
que tenían dependencia moderada, grave y total 
contra los independientes y dependientes leves 
encontramos asociación con depresión con OR 
de 3.89 (p=0.004; IC95%, 1.49-10.1).

En relación con las comorbilidades, se encontró 
asociación sólo con diabetes mellitus con OR de 
3.4 (p=0.001; IC95% 1.7-6.6) para la aparición 
de depresión, sin significación estadística con 
otros. Se encontró frecuencia de polifarmacia 
de 57% sin asociación con depresión (p=0.280).

DISCUSIÓN

Éste es el primer estudio realizado en un hospital 
de concentración del occidente del país en el 
que reportamos la frecuencia de depresión de 
inicio tardío en adultos mayores de 70 años que 
ingresaron a un hospital de segundo nivel del 
Seguro Social. Demostramos que en la pobla-
ción estudiada la prevalencia de depresión de 
inicio tardío fue de 55%, misma que fue más 
frecuente en el género femenino, en estados de 
dependencia funcional para realizar actividades 
básicas de la vida diaria y con comorbilidades, 
como diabetes mellitus tipo 2. Es decir, uno de 
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cada dos adultos mayores que ingresaron a hos-
pitalización tenía este trastorno, sin ser la causa 
principal de internamiento. 

Nuestros resultados son similares a lo reportado 
en el norte del país por Martínez-Mendoza,14 
quien reportó 50% de depresión en adultos ma-
yores de 65 años en un hospital de zona, pero 
diferente de lo reportado en la ciudad de Guada-

Cuadro 1. Datos demográficos de los pacientes (Continúa 
en la siguiente columna)

Variable Núm. de 
pacientes (%)

Edad, límites: 70-101,
media: 78.55±6.6

164 (100%)

Género

Masculino 76 (46%)

Femenino 88 (54%)

Estado civil

Soltero 11 (7%)

Casado 66 (40%)

Viudo 79 (48%)

Divorciado 6 (4%)

Unión libre 2 (1%)

Escolaridad

Analfabeta 51 (31%)

Primaria incompleta 64 (39%)

Primaria completa 27 (16%)

Secundaria incompleta 5 (3%)

Secundaria completa 11 (7%)

Preparatoria incompleta 1 (1%)

Licenciatura 5 (3%)

Ocupación

Funcionarios, directores 1 (1%)

Profesionistas y técnicos 10 (6%)

Trabajadores auxiliares
 administrativos

6 (4%)

Comerciantes, empleados en ventas 12 (7%)

Trabajadores en servicios 
personales y vigilancia

2 (1%)

Trabajadores en servicios agrícolas, 
ganaderos, forestales

21 (13%)

Trabajadores artesanales 26 (16%)

Operadores de máquina industrial 13 (8%)

Trabajadores en actividades 
elementales

13 (8%)

Dedicados al hogar 60 (37%)

Funcionalidad

Independiente 51 (31%)

Dependencia leve 84 (51%)

Dependencia moderada 15 (9%)

Dependencia grave 11 (7%)

Dependencia total 3 (2%)

Comorbilidades

Hipertensión arterial sistémica 105 (64%)

Diabetes mellitus tipo 2 65 (40%)

Enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica

15 (9%)

Insuficiencia renal crónica sin trata-
miento sustitutivo

11 (7%)

Cardiopatía isquémica 10 (6%)

Insuficiencia renal crónica en diálisis 
peritoneal 

8 (5%)

Neoplasias 8 (5%)

Dislipidemia 8 (5%)

Otros 25 (15%)

Polifarmacia

Con polifarmacia 94 (57%)

Sin polifarmacia 70 (43%)

Variable Núm. de 
pacientes (%)

Cuadro 1. Datos demográficos de los pacientes (Continua-
ción)

Cuadro 2. Frecuencia de depresión de inicio tardío de los 
adultos mayores hospitalizados y principales síntomas de 
manifestación n=90 (55% de la muestra total)

Con depresión  
n=90 (55%)

Depresión leve 62 (38%)

Depresión severa 28 (17%)

Síntomas depresivos 49 (30%)

Síntomas ansiosos 28 (17%)

Ambos 13 (8%)
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lajara por Pando-Moreno,15 quien encontró sólo 
36% de depresión en pacientes ambulatorios. 
Las diferencias quizá se deban a los tipos de 
poblaciones estudiadas y los instrumentos utili-
zados para la detección de depresión en el adulto 
mayor. También encontramos que la depresión 
de inicio tardío afectó con más frecuencia al 
género femenino (p=0.035); sin embargo, no 
encontramos relación con el estado civil, ocu-
pación, ni escolaridad, como se menciona en 
estudios realizados en el norte del país.16

En nuestro estudio encontramos un porcentaje 
elevado de dependencia funcional para realizar 
actividades básicas (69%) con fuerte asociación 
con depresión, OR de 3.89 (p=0.004; IC95%, 
1.49-10.1). En el estudio de Ávila-Funes17 se 
encontró asociación con las actividades ins-
trumentales de la vida diaria sin identificarse 
con las actividades básicas, como encontramos 
nosotros. Sin embargo, en América Latina, 
Gómez-Restrepo18 menciona que cuando la dis-
capacidad y la dependencia suceden en etapas 
más tempranas de la vida se asocian en mayor 
medida con depresión, con relación estrecha 
con la dependencia para realizar actividades 
básicas de la vida diaria, según lo reportado 
por Martínez-Mendoza14 en el norte del país, 
quien observó nivel mayor de dependencia 
para realizaar actividades básicas de la vida 
diaria asociada con depresión, lo que reafirma 
lo encontrado en nuestro estudio. 

Según Hegeman,19 las manifestaciones del 
cuadro depresivo en la mayoría de los adultos 
mayores pueden ser: síntomas gastrointesti-
nales, agitación, múltiples quejas somáticas e 
hipocondriasis. Sin embargo, en nuestro estu-
dio observamos mayor frecuencia de síntomas 
depresivos, de los que destacaron: sentirse con 
poca energía, enlentecidos, sin esperanza, con 
pérdida de peso y pérdida del interés por las 
cosas, que coincide con lo referido por Butters,20 
quien describió una manifestación atípica, con 

curso fluctuante de síntomas que suelen atribuir-
se al envejecimiento, como los que encontramos 
en nuestro estudio. 

La asociación de depresión con diferentes 
comorbilidades resulta importante, las más 
frecuentes fueron hipertensión arterial y dia-
betes mellitus tipo 2 en orden de frecuencia. 
En el centro del país, García-Fabela21 evaluó a 
adultos mayores de la comunidad que padecían 
hipertensión arterial y la presencia o ausencia 
de síntomas depresivos con seguimiento a dos 
años; el autor concluyó posterior al análisis 
multivariado que la hipertensión arterial sisté-
mica fue un factor de riesgo independiente de 
padecer de síntomas depresivos, lo que contrasta 
con nuestro estudio, en el que no encontramos 
asociación significativa con esta comorbilidad 
(p=0.152). Lo contrario ocurre con la diabetes 
mellitus tipo 2, con OR de 3.4; p<0.001; IC95% 
1.7-6.6, porque coincide con lo encontrado en la 
bibliografía mundial y merece especial atención 
por ser una de las enfermedades más prevalen-
tes en nuestra población que, al asociarse con 
depresión, conlleva a evolución tórpida, peor 
pronóstico y falta de apego al tratamiento.22 

Asimismo, detectamos prevalencia alta de po-
lifarmacia con 57% sin encontrar asociación 
significativa con la depresión (p=0.28), lo que 
coincide con lo reportado en América Latina en 
pacientes institucionalizados,23 pero discrepa 
con estudios de México en pacientes ambulato-
rios en los que se atribuye una asociación débil 
con este síndrome geriátrico (OR 1.58, p<0.012, 
IC95% 1.1-2.25).24

Nuestro estudio tuvo como fortaleza haberse 
realizado en un hospital de concentración 
poblacional, en un área de Medicina Interna y 
cuidados geriátricos dependientes de la Seguri-
dad Social; sin embargo, tiene limitaciones al 
tratarse de un estudio descriptivo, con muestra 
pequeña y nos limitamos a describir eventos y 
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situaciones. Además, es importante incluir el 
síndrome de fragilidad del adulto mayor, del 
que se conoce su asociación con dependencia 
y depresión.

CONCLUSIÓN 

Este estudio demostró prevalencia alta de de-
presión no diagnosticada en el adulto mayor 
hospitalizado, por lo que se requiere que se 
identifique de manera temprana y metódica 
para favorecer y mejorar la recuperación del pa-
ciente y evitar complicaciones, como deterioro 
funcional, disminución en la calidad de vida, 
incremento de la estancia hospitalaria y mortali-
dad, entre otros. A pesar de haber estudios acerca 
del tema, en México no se han implementado 
aún las medidas necesarias para disminuir las 
complicaciones asociadas con este síndrome 
geriátrico, por lo que resulta importante insistir 
en el diagnóstico y tratamiento de esta enferme-
dad para dar atención integral al adulto mayor.
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Efectos secundarios del tratamiento 
antirretroviral y apego en pacientes 
con VIH de dos instituciones 
públicas

Resumen 

OBJETIVO: analizar la relación de los factores vinculados con el 
tratamiento antirretroviral (efectos agudos y crónicos, restricciones 
derivadas de éste y la percepción de sus beneficios) con el no apego 
al mismo en sujetos con VIH. 

MATERIAL Y MÉTODO: estudio transversal, analítico y comparativo, 
efectuado con 547 pacientes seropositivos residentes en la Ciudad 
de México y atendidos en dos instituciones públicas. Se utilizó un 
cuestionario para medir el apego y conocer los efectos secundarios 
agudos (por ejemplo, diarrea, fatiga o náuseas) y crónicos (por ejemplo, 
lipodistrofia e hipercolesterolemia) del TAR, las restricciones derivadas 
de éste y la percepción de sus beneficios. 

RESULTADOS: la fatiga o debilidad, el vómito-diarrea y las náuseas 
fueron los efectos secundarios agudos más frecuentes; el efecto crónico 
más frecuente fue la lipodistrofia; tomar el medicamento con el estó-
mago vacío fue la principal restricción y la mayoría de los pacientes 
percibía beneficios del tratamiento antirretroviral (TAR). Los factores 
asociados con el no apego al TAR fueron los efectos secundarios cró-
nicos y la desconfianza al mismo. Los sujetos que reportaron tener 
algún efecto crónico del tratamiento (OR=2.23, p=0.001) tuvieron 
mayor probabilidad de no apego en el último mes. 

CONCLUSIONES: los pacientes con VIH que reciben TAR que repor-
taron un efecto crónico tienen mayor probabilidad de no apego. El 
personal de salud puede considerar este hallazgo para promover el 
apego al TAR entre pacientes con VIH. 

PALABRAS CLAVE: efectos secundarios agudos, efectos secundarios 
crónicos, apego, VIH/SIDA, tratamiento antirretroviral.
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Abstract

OBJECTIVE: To analyze the relationship of the factors associated with 
treatment (acute and chronic effects, restrictions by taking medica-
tions, and perceived benefits) and non-adherence to antiretroviral 
treatment (ART). 

MATERIAL AND METHOD: A transversal, analytic and comparative 
survey was conducted with 547 people with HIV who were receiv-
ing care at two public institutions from Mexico City. A questionnaire 
was used to measure adherence to ART, acute (eg. diarrhea, fatigue or 
nausea) and chronic side effects (eg. lipodystrophy and hypercholes-
terolemia), restrictions by taking medications, and perceived benefits. 

RESULTS: Fatigue, weakness, vomiting, diarrhea and nausea were the 
most common acute side effects; lipodystrophy was the most frequent 
chronic side effect; taking medicine with empty stomach was the main 
constraint, and most people perceived benefits of ART. The main fac-
tors for non-adherence to ART were chronic side effects and distrust. 
Patients that reported a chronic effect (OR=2.23, p=0.001) had higher 
probability of non-adherence to ART in the last month. 

CONCLUSIONS: Patients with HIV whom reported chronic effects 
are more likely to non-adherence. These findings might be taken into 
account by health care workers to promote adherence to ART among 
people with HIV. 

KEYWORDS: acute side effects; chronic side effects; adherence; HIV; 
antiretroviral treatment
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and adherence in patients with HIV from 
two public institutions at Mexico City.
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ANTECEDENTES 

En los últimos años, el número de nuevas in-
fecciones por VIH en el mundo ha tendido a 
disminuir; esto en gran medida debido a los 
esfuerzos globales en materia de prevención; 
el programa conjunto de las Naciones Unidas 

acerca del VIH/SIDA (ONUSIDA) reportó que en 
todo el mundo 34 millones de personas vivían 
con el VIH a finales de 2011, 0.8% de los adul-
tos de 15 a 49 años en todo el mundo vivían 
con el VIH y la cantidad de nuevas infecciones 
fue 20% inferior a la de 2010. En 14 países, la 
cantidad anual de personas que murieron por 
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causas relacionadas con el síndrome se redujo 
50% de 2005 a 2011.1 

En América Latina la progresión de la epidemia 
de VIH fue lenta entre 2001 y 2012, esparcién-
dose primordialmente entre hombres que tienen 
sexo con hombres. A finales de 2012 se estimaba 
que 1,500,000 personas vivían con VIH, de las 
que 86,000 eran nuevas infecciones, lo que 
constituía un descenso de 9% en comparación 
con 2001. En el mismo año se estimaron 52,000 
muertes por causas relacionadas con el VIH, 
36% menos que en 2001.1 

En México, según estimaciones realizadas por 
ONUSIDA y CENSIDA, la prevalencia de la 
epidemia VIH/SIDA en los últimos años ha teni-
do un comportamiento estable, manteniéndose 
concentrada en las poblaciones de hombres que 
tienen sexo con hombres, las personas que se de-
dican al trabajo sexual, especialmente hombres 
trabajadores, así como en las personas que usan 
droga inyectable; a finales de 2012 las estadís-
ticas indicaron que el número de personas que 
vivían con VIH era de 180,000 y se estimaron 
9,300 nuevas infecciones.2

La rápida expansión del tratamiento antirretrovi-
ral (TAR) en países de bajos y medianos ingresos 
propició que las personas que viven con VIH 
iniciaran el tratamiento en 2011, con aumento 
de 21% en comparación con el año anterior.1

En América Latina en 2011 la cobertura de 
tratamiento se estimó en 76%.3 Los recursos 
disponibles en 2012 para la respuesta al VIH 
fueron de 3,200 millones de dólares, que repre-
senta incremento de 20% en comparación con 
el año anterior.3

El acceso universal al TAR en el país formal-
mente se garantizó a finales de 2003 mediante 
el incremento de la atención a la población en 
necesidad no asegurada, a través del Fideicomiso 

de Protección contra Gastos Catastróficos del 
Seguro Popular.2

Según el informe de CENSIDA de 2013, el total 
de niños y adultos que viven con VIH/SIDA y 
reciben TAR es de 51%.2 El porcentaje de niños 
y adultos con VIH que se sabe continúan con el 
tratamiento antiretroviral (TAR) 12 meses después 
de empezarlo es de 91%. El acceso al TAR es una 
de las bases para mantener la epidemia estable, 
proporcionar atención eficaz y mejorar la cali-
dad de vida de las personas con VIH. En México 
378 instituciones públicas ofrecen tratamiento 
antirretroviral, éstas son la Secretaría de Salud 
(SS), IMSS, ISSSTE, PEMEX, SEDENA, SEMAR, 
así como las instancias de salud gestionadas por 
organizaciones religiosas u organizaciones no 
gubernamentales.2

La Organización Mundial de la Salud define 
al apego terapéutico como la conducta que 
una persona tiene para tomar el medicamento, 
seguir una dieta o ejecutar cambios en el estilo 
de vida, siendo estas recomendaciones otorgadas 
por un profesional de la salud.4 La bibliografía 
indica que el apego al tratamiento antiretroviral 
debe mantenerse superior a 90% para lograr 
suprimir la carga viral y mantener la eficacia del 
medicamento.5 Sin embargo, existen múltiples 
factores o barreras que intervienen en el apego, 
que pueden ser socioeconómicos, relacionados 
con el paciente, con la enfermedad, con el tra-
tamiento y con la asistencia sanitaria.1,2 

Entre las barreras relacionadas con el tratamiento 
están los efectos secundarios. Un estudio cua-
litativo realizado en la ciudad de Nueva York 
encontró ocho barreras que dificultan el apego 
al tratamiento; destacan en primer lugar la se-
veridad y frecuencia de los efectos secundarios; 
los participantes identificaron náuseas, vómito, 
diarrea, mareo, dolor de cabeza, adormecimien-
to de manos y boca, sentimientos de tristeza y 
malestar general.6-11
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En un estudio realizado en China en 2003, Fong 
y su grupo reportaron que el malestar estomacal 
influía en el apego8 y Murphy y colaboradores, 
en 2004, encontraron que el entumecimiento de 
manos y boca intervino en el apego.7

La bibliografía dio a conocer los efectos secun-
darios agudos del TAR: náuseas, vómito, diarrea, 
mareo, dolor de cabeza, entumecimiento en 
boca y sentimientos de tristeza; la mayor parte 
de estos síntomas se identifican durante los 
primeros tres meses de inicio del tratamiento. 
Hasta nuestro conocimiento, en México no hay 
estudios que evalúen si los efectos secunda-
rios influyen en la omisión de medicamentos. 
Además, no encontramos estudios que evalúen 
por separado los efectos secundarios agudos y 
crónicos (por ejemplo, lipodistrofia, lipoatrofia, 
hipercolesterolemia) del tratamiento. Conocer 
de manera separada si los efectos secundarios 
del TAR influyen en el apego puede contribuir 
en los programas de apoyo al inicio y durante 
el tratamiento informando a las personas para 
que puedan afrontar mejor esos efectos y lograr 
mejorar el apego.

El objetivo de este trabajo fue identificar los 
factores relacionados con el tratamiento (efectos 
agudos y crónicos) y la percepción de los benefi-
cios o daño del TAR que influyen en el no apego.

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio transversal, analítico y comparativo, 
realizado con una muestra de 557 pacientes 
seropositivos atendidos en la clínica de VIH del 
Hospital Regional Lic. Adolfo López Mateos del 
Instituto de Seguridad y Servicios Sociales de los 
Trabajadores del Estado (ISSSTE, n=100) y de la 
Clínica Especializada Condesa, de la Secretaría 
de Salud del Distrito Federal (SSDF, n=457), cada 
participante firmó una carta de consentimiento 
informado. El estudio se realizó de octubre 
de 2011 a noviembre de 2012 y lo aprobó el 

Consejo Académico de Ciencias Biológicas y 
de la Salud de la Universidad Autónoma Metro-
politana Xochimilco. Los criterios de inclusión 
fueron: ser usuario de alguna de las dos clínicas, 
recibir tratamiento antirretroviral y ser mayor de 
18 años; o si eran menores de edad, no debían 
depender de sus tutores ni vivir con ellos. Los 
cuestionarios los aplicaron pasantes de la Licen-
ciatura de Enfermería previamente capacitadas 
en técnicas de entrevista. 

Se aplicó un cuestionario para registrar la infor-
mación relacionada con el apego al tratamiento 
antirretroviral del participante y con los efectos 
secundarios, así como de la percepción del 
daño, beneficio o ambos del tratamiento. La 
variable dependiente fue el no apego al TAR y se 
evaluó mediante tres preguntas que indagaban 
si la persona había omitido la toma de medica-
mentos antirretrovirales durante el mes previo, 
la semana previa y el día previo a la entrevista.

Las variables independientes fueron los efectos 
secundarios (agudos y crónicos) del TAR y la 
percepción del daño, beneficio o ambos de 
éste. Los efectos secundarios agudos se evalua-
ron mediante nueve preguntas, se pidió a los 
participantes que contestaran cada pregunta 
utilizando una escala tipo Likert con cinco op-
ciones de respuesta: nunca, casi nunca, a veces, 
muchas veces, casi siempre y siempre. Las op-
ciones tuvieron una puntuación de cero a cinco, 
respectivamente. Se realizó el análisis factorial 
exploratorio y se identificaron dos componentes; 
el primero evalúa los efectos secundarios agu-
dos y se conformó por siete ítems acerca de los 
efectos que provocan los medicamentos: dolor 
de cabeza, fatiga o debilidad, náuseas, vómito-
diarrea, dolor de estómago, hacen que las cosas 
sepan mal, adormecimiento de manos y boca. El 
segundo factor evalúa las restricciones indicadas 
a los pacientes para tomar el TAR y se conformó 
por dos ítems: prohibición de ciertos alimentos y 
toma de medicamentos con el estómago vacío.
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(factor) se integró por todas las preguntas que 
tenían peso mayor de 0.40.

Se realizó el análisis descriptivo de cada una de 
las variables. Se efectuó el análisis bivariado y 
para determinar si el no apego se relacionaba 
con los efectos secundarios agudos y crónicos, 
así como con la percepción de beneficios y 
daños del TAR, se utilizó la prueba de c2 para 
conocer si existían diferencias estadísticamente 
significativas (p≤0.05).

Después se realizaron modelos de regresión lo-
gística con los valores que en el análisis bivariado 
mostraron relación estadísticamente significativa 
con el no apego al TAR. El análisis estadístico se 
realizó a través del programa SPSS versión 21.

RESULTADOS

La media de edad de la población fue de 36 
años y fue mayor entre los usuarios de la clínica 
del ISSSTE. En ambas instituciones la mayoría 
eran hombres y la mayoría eran solteros (62%), 
seguidos por los que estaban casados o vivían 
en unión libre (26%). En los hombres, respecto 
a la orientación sexual, 57% manifestó ser ho-
mosexual, 25% heterosexual y 18% bisexual.

En los Cuadros 1 y 2 se muestran los efectos 
secundarios más frecuentes entre los entrevista-
dos, mismos que fueron fatiga o debilidad (8% 
respondió siempre o casi siempre), vómito-dia-
rrea (8%) y náuseas (7%). De las restricciones 
para tomar los medicamentos, 9% de los estu-
diados debían hacerlo con el estómago vacío. 
Un tercio de éstos mencionaron que el TAR les 
ha causado acumulación de grasa en el abdo-
men, otro tercio mencionó pérdida de grasa 
en las mejillas. La mayoría de los estudiados 
respondieron que el TAR le proporcionaría 
más tiempo de vida, consideraban que el TAR 
previene el SIDA o pensaban que si no tomaban 
el TAR enfermarían. 

Los efectos secundarios crónicos se evaluaron 
con tres preguntas: ¿el medicamento ha hecho 
que acumule grasa en el abdomen?, ¿el medica-
mento ha hecho que pierda grasa en las mejillas? 
y ¿el medicamento ha hecho que aumenten las 
concentraciones de colesterol en sangre? Las 
opciones de respuestas fueron: le ha ocurrido 
y no le ha ocurrido; en el análisis factorial ex-
ploratorio de estas tres preguntas se identificó 
un solo factor. 

Las variables de percepción de beneficios y da-
ños del TAR se evaluaron mediante una escala de 
15 ítems. Se utilizó una escala tipo Likert en la 
que las opciones de respuesta fueron: totalmente 
en desacuerdo, en desacuerdo, tan de acuerdo 
como en desacuerdo, de acuerdo, totalmente 
de acuerdo. Se asignó una puntuación de uno 
a cinco a cada opción, respectivamente. En el 
análisis factorial exploratorio se obtuvieron cinco 
componentes: el primer factor evaluó la percep-
ción de beneficios obtenidos por el consumo del 
TAR, que estuvo conformado por cuatro ítems: 
vivirá más si toma el TAR, si no toma el TAR en-
fermará, el TAR evitará que lo internen, el TAR 
evitará los síntomas del VIH. El segundo factor 
evaluó la desconfianza en el TAR, conformado 
por cuatro ítems: confía en los beneficios de los 
medicamentos contra el VIH, el TAR previene 
el SIDA, duda que el TAR sirva, los efectos se-
cundarios son peores que la infección. El tercer 
factor evaluó la percepción acerca de los daños 
del TAR, que se conformó por dos ítems: el TAR 
es tóxico y tomar el TAR es más problemático de 
lo que beneficia. El cuarto factor evaluó la preo-
cupación por enfermar o enfermar gravemente y 
lo conformaron tres ítems: si enferma siente que 
es grave, no toma el TAR por estar enfermo y le 
preocupa enfermar gravemente. Se identificó 
un quinto factor conformado por las preguntas: 
es menos tolerable la infección cuando toma el 
TAR y siente mejoría sustancial cuando toma el 
TAR, este factor se omitió debido a la oposición 
del significado de las preguntas. Cada índice 
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La opinión de las personas con VIH-SIDA res-
pecto al TAR se observa en el Cuadro 3; casi un 
tercio de los sujetos mencionó que nunca había 
tenido efectos secundarios. Asimismo, casi la 
mitad de los sujetos no había padecido efectos 
crónicos ni restricciones al tomar el TAR. Dos 
tercios de la población estuvo de acuerdo que 
el TAR le proporcionó beneficios. La minoría 
desconfío, poco más de un tercio de los sujetos 
(36%) opinó que el TAR les generó daño y un 
cuarto de la población estuvo de acuerdo que si 
no toma el TAR enfermará gravemente. 

En el Cuadro 4 se muestran los resultados del 
análisis bivariado en el que las personas con VIH/
SIDA que no tuvieron efectos crónicos del TAR 
tuvieron menor probabilidad de no apego en el 
último mes, en comparación con las personas 
que tuvieron uno o más efectos crónicos; las 

diferencias fueron estadísticamente significativas 
(p=0.002). Los sujetos que no desconfiaron en el 
TAR tuvieron menor probabilidad de no apego 
(25 y 14%) en comparación con las personas que 
tuvieron una postura neutral y de desconfianza 
(14 y 3%, respectivamente) en el mes anterior y 
la semana previa; las diferencias fueron estadís-
ticamente significativas. 

Los modelos de regresión logística que tuvieron 
como variables dependientes los medicamentos 
de apego se muestran en el Cuadro 5. El grupo 
con un efecto crónico tuvo 2.23 veces mayor 
probabilidad de no apego en el último mes, 
en comparación con los pacientes que no los 
tuvieron, las diferencias fueron estadísticamente 
significativas (p=0.001). Esta diferencia se man-
tuvo después de ajustar por edad, sexo, estado 
civil, institución de salud y escolaridad.  Asimis-

Cuadro 1. Frecuencia y percepción de efectos relacionados con el TAR. Análisis factorial (n=557)

Los medicamentos contra el VIH le provocan: Nunca y 
casi nunca 

(%) 

A veces y 
muchas 

veces (%)

Casi siempre 
y siempre 

(%)

Factor 1 
Efectos secundarios 

agudos

Factor 2
Restricciones

Factor eigen

Porcentaje de la variancia

Dolor de cabeza 69.7 24.2 6.1 0.75 -0.12

Fatiga o debilidad 57.7 33.9 8.4 0.77 -0.07

Náuseas 64.6 28.0 7.4 0.81 -0.17

Vómito-diarrea 60.7 31.2 8.1 0.80 -0.20

Mareo 64.1 28.7 7.2 0.78 -0.04

Que las cosas sepan mal o extraño 75.4 20.1 4.5 0.70 -0.09

Adormecimiento de manos y boca 72.4 21.4 5.3 0.65  0.07

El medicamento le prohíbe comer ciertos 
alimentos

68.6 17.1 14.1 0.36 0.73

Tiene que tomar el medicamento con el 
estómago vacío

70.7 10.4 18.9 0.33 0.72

El medicamento ha hecho que… No le 
ocurre 

(%)

Le ocurre 
(%)

Factor 1
Efectos secunda-

rios crónicos 

Acumule grasa en el abdomen 64.6 35.4 0.762

Pierda grasa en las mejillas 67.0 33.0 0.596

Aumente colesterol 70.7 29.3 0.741
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mo, el grupo que mantuvo una postura neutral y 
de desconfianza al TAR reportó 0.50 veces mayor 
probabilidad de no apego, en comparación con 
el grupo que no desconfió, con diferencias esta-
dísticamente significativas que se mantuvieron 
después de ajustar por edad, sexo, estado civil, 
institución de salud y escolaridad.

DISCUSIÓN

En el análisis descriptivo se observó que un ter-
cio de los sujetos reportaron que algunas veces 
o muchas veces han tenido efectos secundarios 
agudos del TAR, entre ellos fatiga o debilidad, 
vómito y diarrea, náuseas, mareo, dolor de ca-
beza y adormecimiento en manos y boca. Estos 
síntomas se encontraron en otros estudios; entre 

Cuadro 2. Frecuencia y percepción de beneficios y daños del tratamiento antirretroviral. Análisis factorial (n=557)

Factor 1
beneficios

Factor 2
desconfianza

Factor 3
daño

Factor 4
enferma

Factor 5

Factor eigen 3.06 1.96 1.58 1.54 1.35

Porcentaje de la variancia 20.4 13.1 10.5 10.3 9.03

Confía en los beneficios del TAR 0.37 -0.55 -0.24 -0.17 0.15

El TAR es tóxico 0.20 0.08 0.83 -0.03 -0.03

Tomar el TAR es más problemático de lo que 
beneficia

-0.13 0.14 0.80 0.12 0.13

Vivirá más si toma el TAR 0.82 -0.01 -0.06 -0.02 0.05

Si no toma el TAR enfermará 0.78 -0.02 0.06 0.05 0.06

El TAR evitará que lo internen 0.83 -0.10 0.02 0.12 0.08

El TAR evitará los síntomas del VIH 0.67 -0.21 0.10 0.19 0.20

Es menos tolerable la infección cuando toma TAR 0.19 0.05 0.14 -0.01 0.81

Siente mejoría sustancial 0.14 0.02 -0.28 0.16 0.57

Si enferma siente que es grave 0.12 -0.40 0.00 0.82 0.15

No toma el TAR por estar enfermo -0.23 0.12 0.20 0.50 0.46

Le preocupa enfermar gravemente 0.42 0.24 0.03 0.63 -0.16

El TAR previene el SIDA 0.10 -0.67 0.14 0.25 -0.01

Duda que el TAR sirva -0.04 0.77 0.15 0.05 0.12

Los efectos secundarios son peores que la 
infección

0.04 0.70 0.14 0.24 -0.02

otros síntomas se señalan sentimientos de triste-
za y depresión, alteraciones del sueño, dolores 
musculares o en las articulaciones y problemas 
metabólicos, como lipodistrofia.6-16 

La bibliografía señala que algunos de los efectos 
secundarios intervienen en el apego al TAR. Un 
estudio efectuado en personas VIH positivas en 
la ciudad de Nueva York6 reportó que quienes 
no tuvieron adormecimiento de manos y boca 
tuvieron tres veces más probabilidades de 
apego al tratamiento que las que tuvieron este 
efecto secundario. La probabilidad de apego al 
TAR se relacionó negativamente con malestar 
estomacal.7 En contraste, el análisis realizado 
en los pacientes de la Ciudad de México reveló 
que los efectos secundarios agudos reportados 
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Cuadro 3. Frecuencia de factores relacionados con el trata-
miento antiretroviral (n=557)

Variable N (%)

Primera escala

Efectos secundarios agudos

Nunca (28)

Casi nunca (31)

Algunas veces 156 (28)

Muchas veces 73 (13)

Restricciones para tomar TAR

Nunca (45)

Algunas veces 156 (28)

Muchas veces 148 (27)

Segunda escala

Efectos secundarios crónicos

Ninguno 231 (41)

Uno 154 (28)

Dos o tres 172 (31)

Tercera escala

Beneficios

Desacuerdo (7)

Neutral 172 (31)

De acuerdo 347 (62)

Desconfianza

Desacuerdo 467 (84)

Neutral 84 (15)

De acuerdo 6 (1)

Los medicamentos generan daño

Desacuerdo 356 (64)

Neutral-de acuerdo 201 (36)

El TAR le enferma gravemente

Desacuerdo 203 (36)

Neutral 213 (38)

De acuerdo 141 (25)

no interfieren en el apego. Es probable que este 
resultado se deba a que los sujetos tuvieron una 
percepción mínima de malestar, que fue tolera-
ble para cumplir con las dosis diarias indicadas.

Los efectos crónicos mencionados por los 
pacientes que reciben TAR fueron hiperco-
lesterolemia y lipodistrofia, mismos que otros 
estudios consideran efectos secundarios y no 
crónicos.13,16,17

En los resultados obtenidos de nuestro estudio 
se observa que los pacientes que padecieron 
efectos crónicos tuvieron 2.23 veces mayor 
probabilidad de no apego en el último mes, en 
comparación con los sujetos que no padecieron 
efectos crónicos, lo que se mantuvo después de 
ajustar para las variables sociodemográficas. 
Estudios realizados en la ciudad de Brasilia en 
hombres y mujeres entre 20 y 70 años de edad 
que recibían TAR no encontraron asociación 
entre la lipodistrofia, lipoatrofia e hipercoles-
terolemia y el apego.16-18 La discrepancia de 
los resultados entre estudios puede deberse a 
diferencias en la manera en que se evaluaron 
los efectos secundarios crónicos. Para conocer si 
la lipodistrofia se relacionaba con el apego, Ne-
mes17 se basó en la autopercepción únicamente 
de la cara y Fleury16 observó alteraciones de 
colesterol en sangre. Contrario a estos métodos, 
en este estudio se aplicó un cuestionario de au-
topercepción corporal; de esta manera, se pidió 
a los sujetos que indicaran los cambios físicos 
en la cara y el abdomen. Asimismo, un estudio 
realizado en hombres y mujeres con más de un 
año de recibir TAR, en la ciudad de Barcelona, 
demostró que las personas con VIH que pade-
cieron lipodistrofia se ven más afectadas en el 
aspecto psicosocial que en su estado de salud y 
funcionamiento general.19 García y Font señalan 
que los cambios corporales preocupan a las per-
sonas que reciben TAR debido a que pueden ser 
identificadas como VIH positivos, lo que los hace 
sentir incómodos en el trabajo y con la familia, 
además del estigma que conlleva.19 Esta situación 
puede reducir la motivación de las personas con 
VIH para tomar el TAR.

Al analizar la variable de desconfianza al TAR 
se observó que las personas que confían en el 
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Cuadro 4. Frecuencia de omisión de toma de medicamentos de acuerdo con los efectos secundarios agudos y crónicos, 
restricciones, percepción de beneficios y daños

Mes previo Semana Ayer

% p % p % p

Efectos secundarios agudos

Nunca 20.0 0.178 10.3 0.221 3.2 0.134

Casi nunca 22.0 10.4 3.5

Algunas veces 24.4 12.8 7.7

Muchas veces   32.9 19.2 8.2

Efectos secundarios crónicos

Ninguno 16.0 0.002 10.0 0.255 4.3 0.244

Uno 29.9 15.6 3.9

Dos o tres 27.9 12.2 7.6

Restricciones

Nunca 21.3 0.538 9.5 .173 4.3 .467

Algunas veces 25.0 13.5 7.1

Muchas veces 25.7 15.5 4.7

Beneficios

Desacuerdo 21.1 0.866 7.9 0.637 2.6 0.396

Neutral 22.7 11.6 7.0

De acuerdo 24.2 13.0 4.6

Desconfianza

Desacuerdo 25.3 0.027 13.9 0.005 5.8 0.164

Neutral-de acuerdo 14.4 3.3 2.2

Los medicamentos generan daño

Desacuerdo 23.9 0.552 12.4 0.987 4.5 0.596

Neutral 20.5 11.8 6.3

De acuerdo 27.0 12.2 6.8

El TAR le enferma gravemente

Nunca 21.7 0.736 11.8 0.868 5.9 0.846

Casi nunca 24.4 11.7 4.7

Algunas veces 24.8 13.5 5.0

tratamiento tienen mayor probabilidad de no 
apego, en comparación con las personas que 
desconfían y tienen una postura neutral; este 
resultado es contradictorio porque se esperaba 
que las personas que confían en el TAR tuvieran 
mayor probabilidad de apegarse al tratamiento. 
Es probable que el no apego al TAR a pesar 
de la confianza se debió a que los pacientes 

padecieron algún efecto secundario crónico; 
la lipodistrofia es la mayormente relacionada 
con el bajo apego. Contrario a este resultado, 
en el estudio realizado en un hospital de París, 
después de un seguimiento de cuatro meses se 
observó que los pacientes que confiaron en los 
beneficios del TAR tuvieron mayor probabilidad 
de apego; las personas que tuvieron juicios a 
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priori al iniciar el TAR acerca de los beneficios y 
mantuvieron esa postura cuadro meses después 
tendieron a apegarse al tratamiento.9 En una 
zona rural de China se reportó que las personas 
que creían en los beneficios del TAR tuvieron 
más apego que las personas que no creían en 
los beneficios.15

El régimen estricto para la toma de las dosis del 
TAR es una característica que lo hace complejo 
para su cumplimiento al cien por ciento. En el 
estudio realizado en Nueva York en el decenio de 
1990 se menciona que la tercera barrera para el 
apego al TAR son las restricciones o requerimien-
tos dietéticos;6 paralelo a esto, en Hong Kong 
se encontró que más de 50% de los sujetos que 
reciben el TAR debían tomar el medicamento con 
el estómago vacío; sin embargo, esta práctica no 
influyó en el apego.9 Asimismo, en un estudio 
realizado en Costa Rica, en pacientes con VIH y 
con seis meses de tratamiento antirretroviral, se 
encontró que quienes tuvieron problemas para 
tomar el medicamento con el estómago vacío 
eran más propensos a no cumplir con el cien 
por ciento de la dosis diaria.20 En la Ciudad de 
México se encontró que 19% de las personas 
con TAR siempre o casi siempre debían tomar 

los medicamentos con el estómago vacío; esta 
restricción no tuvo relación con el apego. 

El régimen del TAR ha tenido cambios significati-
vos; en el decenio de 1990 el número de dosis iba 
de 20 o más píldoras al día, pero la aparición de 
nuevos medicamentos y modalidades de fabrica-
ción (por ejemplo, dos fármacos en una píldora) 
han resultado en disminución en el número de 
tomas diarias. Con esto se ha logrado que el tra-
tamiento sea menos complicado, con aumento 
de las posibilidades de que las personas puedan 
cumplirlo y lograr niveles óptimos de apego y, al 
mismo tiempo, mejorar la calidad de vida.

Este estudio tiene limitaciones porque es de corte 
transversal, lo que implica susceptibilidad en el 
sesgo de selección y puede tener variaciones en 
los resultados obtenidos; otra de las limitaciones 
es el uso del cuestionario como herramienta 
para recopilar la información; el inconveniente 
que tiene es la exactitud de las respuestas de los 
participantes.

La importancia del apoyo social a personas con 
VIH/SIDA se hace cada vez más evidente; los 
resultados encontrados de los efectos crónicos 

Cuadro 5. Modelo de regresión en el que la variable dependiente fue el apego al TAR y las variables independientes fueron 
los efectos secundarios crónicos y la desconfianza

Crudo Ajustado 1 Ajustado 2

RM IC p RM IC p RM IC p

Efectos crónicos

Ninguno 1.00

Uno 2.23 1.37-3.66 0.001 2.27 1.37-3.76 0.001 2.24 1.35-3.73 0.002

Dos o tres 2.03 1.25-3.29 0.004 2.13 1.29-3.54 0.004 2.00 1.18-3.40 0.010

Desconfianza

Desacuerdo 1.00

Neutral-de acuerdo 0.50 0.27-0.93 0.029 0.51 0.27-0.96 0.038 0.48 0.26-0.92 0.028

1 Se ajustó por las variables demográficas (edad, sexo, estado civil, institución de salud y escolaridad).
2 Se ajustó por las variables demográficas y las variables relacionadas con el tratamiento: efectos crónicos, desconfianza hacia 
los medicamentos y el tiempo que lleva tomándolos.
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y su relación con el apego pueden propiciar la 
formación de grupos de trabajo en los que se 
informe acerca de los efectos secundarios agudos 
y crónicos a fin de identificar estrategias que 
les permitan afrontar esas situaciones, así como 
los beneficios que conlleva el seguimiento del 
régimen del TAR.

Se concluye que los efectos secundarios agudos 
más frecuentes son fatiga o debilidad, vómito-
diarrea y náuseas, los efectos secundarios 
crónicos son lipodistrofia e hipercolesterolemia, 
la restricción más común para tomar los medica-
mentos es con el estómago vacío, la mayoría de 
los sujetos estudiados percibió los beneficios del 
TAR y la minoría tuvo desconfianza. El grupo de 
pacientes que tuvo un efecto crónico tuvo mayor 
probabilidad de no apego en el último mes, en 
comparación con el grupo de pacientes que no 
lo tuvieron. El grupo que mantuvo una opinión 
neutral y de desconfianza al TAR tuvo mayor 
probabilidad de no apego en comparación con 
el grupo que confió, diferencias que se mantu-
vieron estadísticamente significativas después 
de ajustar con las variables sociodemográficas.
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Idoneidad de la prescripción 
antibiótica en neumonía asociada 
con ventilación mecánica

Resumen

ANTECEDENTES: la ineficacia del tratamiento y pérdida de calidad de 
vida del paciente con neumonía asociada con ventilación mecánica 
pueden variar de acuerdo con los métodos de trabajo que se utilicen 
para la selección y prescripción del tratamiento antibiótico.

OBJETIVO: determinar la idoneidad de la prescripción de antibióticos 
administrados en pacientes con neumonía asociada con ventilación 
mecánica en los servicios de hospitalización del Hospital Regional de 
Alta Especialidad de Oaxaca, de enero de 2012 a diciembre de 2014.

MATERIAL Y MÉTODO: estudio transversal, observacional y analítico, 
realizado en 213 pacientes con neumonía asociada con ventilación 
mecánica del Hospital Regional de Alta Especialidad de Oaxaca.

RESULTADOS: la mortalidad ocurrió en 40% de los casos; los fac-
tores de riesgo asociados fueron: la monoterapia antibiótica, la no 
idoneidad de prescripción antibiótica en cuanto a dosis calculada, 
duración del tratamiento y medio de dilución, así como la asociación 
de insuficiencia hepatorrenal.

CONCLUSIONES: la correcta prescripción del tratamiento antibiótico 
de la neumonía asociada con ventilación mecánica es uno de los 
aspectos más importantes para asegurar la supervivencia de los pa-
cientes; por ello, es necesario optimizar las prescripciones en cuanto 
a dosis ponderal, duración del tratamiento, medio de dilución y dosis 
calculada en pacientes con insuficiencia renal, hepática o ambas.

PALABRAS CLAVE: neumonía asociada con ventilación mecánica, 
idoneidad, prescripción, antibiótico.
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Suitability of antibiotic prescription in 
pneumonia associated with mechanical 
ventilation.

Abstract

BACKGROUND: The ineffectiveness of therapy and loss of quality of 
life of patients with pneumonia associated with mechanical ventila-
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tion may vary according to the working methods of the selection and 
prescription of antibiotic therapy.

OBJETIVE: To determine the appropriateness of the antibiotic prescrip-
tion administered to patients with pneumonia associated with me-
chanical ventilation in the hospitalization services of Regional Hospital 
of High Specialty of Oaxaca from January 2012 to December 2014.

MATERIAL AND METHOD: A cross-sectional, observational and 
analytical study was conducted in 213 patients with pneumonia as-
sociated with mechanical ventilation of the Regional Hospital of High 
Specialty of Oaxaca, Mexico.

RESULTS: Mortality occurred in 40% of the cases; the risk factors 
associated were: antibiotic monotherapy, unsuitability of antibiotic 
prescription in terms of calculated dose, duration of treatment and 
dilution medium; as well as the association of hepatorenal failure.

CONCLUSIONS: The correct prescription of antibiotic therapy of 
pneumonia associated with mechanical ventilation is one of the 
most important aspects to ensure survival of patients; therefore, it is 
necessary the optimization of the prescriptions in terms of dosage by 
weight, duration of treatment, dilution medium and calculated dose 
in patients with renal and/or hepatic failure.

KEYWORDS: pneumonia associated with mechanical ventilation; 
suitability; prescription; antibiotic
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ANTECEDENTES

Las infecciones contraídas en las instituciones 
de atención de salud están entre las principales 
causas de defunción y morbilidad en pacientes 
hospitalizados, por lo que representan una pe-
sada carga para el paciente y para el sistema de 
salud pública.1

Desde mediados del decenio de 1980, en Mé-
xico, el control de infecciones nosocomiales 
se formalizó a partir del programa establecido 
en el Instituto Nacional de Ciencias Médicas y 
Nutrición Salvador Zubirán  (INCMNSZ), que 
se extendió a los otros institutos nacionales de 
salud y desde donde surgió la Red Hospitalaria 
de Vigilancia Epidemiológica (RHOVE).2

En la Norma Oficial Mexicana NOM-045-
SSA2-2005 para la vigilancia epidemiológica, 
prevención y control de las infecciones noso-
comiales, se describen las cuatro causas más 
frecuentes de infección nosocomial y su relación 
con las intervenciones asociadas: las infeccio-
nes de las vías urinarias, de herida quirúrgica, 
neumonías y bacteremias deberán ser objeto de 
atención primordial en su vigilancia y control, en 
vista de que éstas acontecen en 66% del total de 
episodios de infección nosocomial.1,2

Debido a que la neumonía asociada con ventila-
ción mecánica es una infección grave y representa 
la primera causa de mortalidad atribuible a infec-
ciones nosocomiales, se han tomado medidas 
farmacológicas para su prevención que tienen 
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como objetivo disminuir su incidencia, morbili-
dad, mortalidad asociada, costos de atención y 
mejorar la seguridad del paciente.3 Forman parte 
de los indicadores de la calidad de la atención 
hospitalaria y son la segunda causa de infección 
relacionada con dispositivo, sólo precedida por 
las infecciones urinarias. Según el cuidado que 
se tenga, 5 a 20% de los pacientes intubados 
padecerán neumonía y, a su vez, más de 90% 
de los casos de neumonía se vinculan con la 
ventilación mecánica.4 La mortalidad debida a 
esta enfermedad es variable, con tasa cercana 
a 30%; sin embargo, en las terapias intensivas 
puede llegar a ser mucho mayor.5,6

Una herramienta invaluable en el tratamiento de 
las infecciones nosocomiales son los antibióti-
cos, mismos que desde su aparición han sido y 
son una importante arma en el tratamiento de 
muchas afecciones de índole infeccioso, algunas 
de ellas causaban gran mortalidad y la admi-
nistración de antibióticos permitió disminuir de 
manera importante y notable la morbilidad y 
mortalidad de estas enfermedades; por ello se 
pensó de manera equivocada que muchas de 
estas dolencias desaparecerían.7

La seguridad de la asistencia sanitaria, en gene-
ral, o de los errores de medicación en particular, 
es uno de los problemas prioritarios que enfren-
tan en la actualidad  las autoridades sanitarias 
de algunos países industrializados, sobre todo 
Estados Unidos, Australia y recientemente Gran 
Bretaña y Canadá, en los que la seguridad de 
los medicamentos ha experimentado cambios 
importantes en los últimos años. 

Diversos estudios han puesto de manifiesto 
que la morbilidad y la mortalidad producidas 
por los medicamentos son muy elevadas y lo 
que es más alarmante es que este problema se 
debe, en gran medida, al fallo en la selección de 
medicamentos, prescripción incorrecta y errores 
de administración.

En la actualidad la responsabilidad del tratamiento 
farmacológico en varios sistemas de salud en todo 
el mundo es compartida por médicos, farmacéuti-
cos, personal de enfermería y el propio paciente.8

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio transversal, observacional y analítico en 
el que se incluyeron expedientes de pacientes 
con diagnóstico de neumonía asociada con 
ventilación mecánica atendidos en el Hospital 
Regional de Alta Espedicialidad de Oaxaca, de 
enero de 2012 a diciembre de 2014 con pres-
cripción de antibióticos para su tratamiento.

El proyecto lo aprobaron los Comités de inves-
tigación y Ética en investigación del Hospital.

Se evaluaron las prescripciones de medicación 
antibiótica considerando los Procedimientos 
Normalizados de Operación de Idoneidad de la 
prescripción del Hospital Regional de Alta Especia-
lidad de Oaxaca (elaborado en el área de Farmacia); 
se asignó la calificación de idóneo y no idóneo a las 
variables consideradas para los fines de este estudio.

El análisis de datos se realizó con el programa 
Microsoft Office Excel 2007, en el que se efec-
tuó el procesamiento de medidas de tendencia 
central para el análisis descriptivo y análisis 
univariado.

El análisis de asociación se realizó de acuerdo con 
el tipo de calificación asignada a la prescripción 
como idónea y no idónea, calculando la razón de 
momios (OR) para mortalidad, con un intervalo de 
confianza de 95%; para esto fue necesario utilizar 
la calculadora epidemiológica del servicio vasco 
de evaluación de tecnologías sanitarias.

RESULTADOS

Se incluyeron 213 expedientes de pacientes 
con diagnóstico de neumonía asociada con 
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ventilación mecánica; 55% (117) eran de sexo 
masculino, con promedio de edad de 50.9±9.8 
años. El cultivo de secreción bronquial se realizó 
al 100%. 

Para el tratamiento de los pacientes se reali-
zaron 661 prescripciones de antibióticos, con 
promedio de 3.1 antibióticos por paciente. La 
mortalidad se registró en 40% (n=68).

La defunción ocurrió con más frecuencia en 
pacientes tratados con monoterapia (48%) y 
demostró un comportamiento de factor de riesgo 
con OR=1.26; en tanto que la politerapia mostró 
un comportamiento de factor protector; sobre 
todo cuando se administraron dos antibióti-
cos, con OR=0.14; tres antibióticos: OR=0.40 
y cuatro antibióticos OR=0.79; sin embargo, 
se observó que al incrementar la cantidad de 
antibióticos, el valor de OR también tendía a in-
crementarse acercándose a un comportamiento 
de factor de riesgo (Figura 1).

La prescripción de los antibióticos utilizando la 
dosis ponderal correcta demostró ser factor de 
protección contra mortalidad con OR=0.62; en 

tanto que cuando la dosis ponderal se prescri-
bió de manera incorrecta, su comportamiento 
cambio a factor de riesgo con OR=1.60. Este 
mismo comportamiento se observó al evaluar 
el tipo de medio de dilución utilizado, porque 
cuando el medio de dilución se prescribió de 
manera correcta, se comportó como factor pro-
tector (OR=0.72) y, al contrario, la prescripción 
de un medio de dilución incorrecto para el tipo 
de antibiótico administrado se comportó como 
factor de riesgo de mortalidad (OR=1.39).

La administración del tratamiento antibiótico 
respetando el número de días recomendados 
por las guías internacionales de práctica clínica 
se comportó como factor protector (OR=0.63); 
mientras que la omisión de estas recomendacio-
nes se asoció con mayor mortalidad (OR=1.56).

Por tratarse de pacientes graves, en los que la 
afectación de la función renal o hepática es 
una complicación frecuente, se evaluó que la 
integridad en la función renal, hepática o ambas 
actúa como factor protector (OR=0.42), mien-
tras que la insuficiencia hepatorrenal se asocia 
con mayor mortalidad (OR=5.43). Por tanto, 
la evaluación de dosis ajustada a la función 
renal fue indispensable en nuestra población; 
sin embargo, en los casos en que la dosis no se 
ajustó, esta omisión demostró tener efecto de 
factor de riesgo en personas con insuficiencia 
renal (OR=2.37), insuficiencia renal en remisión 
(OR=1.43) e insuficiencia hepática en remisión 
(OR=1.62); sin embargo, no mostró tener efecto 
en la mortalidad en los casos reportados con 
insuficiencia hepática aislada (OR=0.42) y he-
patorrenal (OR=0.64).

Se observó relación inversamente proporcional 
entre la cantidad de microorganismos aislados en el 
cultivo y la mortalidad; en este caso, el aislamiento 
de un microorganismo mostró un comportamiento 
de factor protector (OR=0.68); en tanto que en los 
cultivos en que se aislaron dos, tres e incluso cinco Figura 1. Cantidad de antibióticos y su asociación 

con mortalidad.
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microorganismos mostraron un comportamiento 
de factor de riesgo (OR=10.93). Figura 2

Respecto a la resistencia de los microorganismos 
a los antibióticos reportados en el antibiograma y 
la relación con la mortalidad, observamos que la 
ausencia de resistencia se comporta como factor 
protector (OR=0.43), en tanto que su presencia 
adopta un comportamiento de factor de riesgo 
(OR=2.32).

De acuerdo con la idoneidad del antibiótico 
respecto al germen aislado, observamos que el 
antibiótico seleccionado de manera correcta no 
implicaba riesgo (OR=0.83), sino que proporcio-
naba protección; al contrario, había mayor riesgo 
de mortalidad cuando el tratamiento antibiótico 
no era acorde con el germen reportado en el 
cultivo (OR=1.21).

Se observó que los casos en los que se documen-
tó interacción medicamentosa se asociaron con 
mayor riesgo de mortalidad (OR=1.01), mientras 
que la ausencia de interacción medicamentosa 
mostró un comportamiento de factor protector 
contra mortalidad (OR=0.99).

DISCUSIÓN

El término idoneidad es un sustantivo que deriva 
del latín idoneitate que expresa la calidad de lo 
idóneo o adecuado. También puede describirse 
como capacidad, aptitud, calificación habilidad 
o competencia o, bien, puede interpretarse como 
una característica que describe que algún objeto 
o persona es conveniente, apto, útil, apropiado 
o adecuado.9 Por tanto, puede aplicarse para 
describir la manera en cómo debe realizarse la 
prescripción de antibióticos, con la finalidad de 
asegurar la calidad en el proceso de atención 
hospitalaria y el cumplimiento de los estándares 
de seguridad del paciente.

El análisis de los resultados obtenidos arrojó 
que la mortalidad ocurrió en 40% de los casos 
estudiados; los factores de riesgo asociados con 
ella fueron: monoterapia antibiótica (OR=1.26), 
no idoneidad de la prescripción antibiótica en 
cuanto a dosis calculada (OR=1.60), duración 
de tratamiento (OR=1.56) y medio de dilución 
(OR=1.39), así como asociación de insuficiencia 
hepatorrenal (OR=5.43). 

Respecto a la duración del tratamiento, Jordá y 
colaboradores,10 en un estudio realizado en 2004, 
observaron que el tiempo de tratamiento de la neu-
monía asociada con ventilación mecánica había 
sido motivo de controversia, porque se recomen-
daba la duración entre 14 y 21 días, sobre todo si 
los microorganismos aislados eran multirresistentes 
o gérmenes potencilamente conflictivos (P. aerugi-
nosa, Acinetobacter spp, Stenotrophomona spp); 
mientras que Chastre y su grupo11 observaron la 
misma mortalidad en los pacientes tratados durante 
8 días y los tratados durante 15 días.

En un segundo estudio realizado por Ramos-
Martínez y colaboradores en Madrid, en 2005, 
que evaluó las prescripciones antibióticas reali-
zadas en un servicio de urgencias hospitalarias, 
se reportó sobredosificación en 27%, duración Figura 2. Cantidad de microorganismos y su aso-

ciación con mortalidad.
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resultados coinciden con lo reportado por Jordá 
y colaboradores10 en 2004, quienes comentan 
que la prescripción de monoterapia empírica es 
en principio planteable, en relación con el amplio 
espectro antibacteriano que proporcionan las 
modernas quinolonas y los betalactámicos, que 
incluyen a la mayor parte de bacilos gramnegati-
vos y P. aeruginosa; sin embargo, observaron que 
la aparición de cepas resistentes durante el trata-
miento, sobre todo si está implicada P. aeruginosa, 
a menudo se asocia con fracaso terapéutico. De 
esta manera da una opinión generalizada acerca 
de la no prescripción de monoterapia en los pa-
cientes con neumonía asociada con ventilación 
mecánica y factores de riesgo predisponentes para 
padecer P. aeruginosa. Posteriormente los auto-
res comentaron que el tratamiento combinado 
extiende el espectro de actividad, lo que tiene 
mayor importancia al tomar en cuenta que las 
neumonías asociadas con ventilación mecánica 
son polimicrobianas, para reducir al máximo la 
posibilidad de un tratamiento empírico inapro-
piado. Por el contrario, Leibovici y su grupo16 
mencionan que el tratamiento combinado con-
lleva mayor riesgo de toxicidad, especialmente 
en regímenes que incluyen aminoglucósidos, y 
un posible aumento de los costos.

Aun cuando no figuraba entre los objetivos de 
esta investigación, llama la atención en los resul-
tados obtenidos que en 38 pacientes el germen 
aislado fue Pseudomonas aeruginosa y en 26 fue 
Acinetobacter baumanii, lo que representa 30% 
(n=64) de cultivos con germen que sugiere un 
episodio de neumonía asociada con ventilación 
mecánica tardía y que, según lo reportado por 
Díaz y colaboradores, en 2010, al aplicar la 
clasificación de las neumonías asociadas con 
ventilación mecánica en tempranas y tardías, 
establecen que esta clasificación tiene la ventaja 
de agrupar los microorganismos en dos grupos 
de causa con implicaciones terapéuticas, en la 
que las neumonías asociadas con ventilación 
mecánica tempranas suelen estar producidas 

prolongada del tratamiento en 26%, duración 
insuficiente en 10%, antibiótico no idóneo con 
respecto al tipo de infección en 5% y dosis me-
nor a la idónea en 4% de la población estudiada; 
sin embargo, respecto al medio de dilución, no 
se cuenta con un referente en la bibliografía. 

Asimismo, se observó que a mayor cantidad de 
microorganismos aislados en el cultivo, el riesgo 
de mortalidad fue mayor (5 microorganismos 
OR=10.93), mientras que la no idoneidad del 
antibiótico respecto al tipo de germen aislado en 
cultivo mostró un comportamiento de factor de 
riesgo (OR=1.21); sin embargo, la resistencia anti-
biótica no demostró tener efecto en la mortalidad 
reportada, lo que contrasta con lo publicado por 
Ibrahim y colaboradores12 en el año 2000, donde 
concluyen que la adecuación del tratamiento 
antibiótico y la aparición de resistencias son 
los factores más importantes relacionados con 
mortalidad. A conclusiones similares llegaron 
Abbo y colaboradores en 2007,13 respecto a la 
mortalidad de los pacientes con bacteriemia por 
A. baumanii o cuando existe resistencia a imipe-
nem. Sin embargo, otros estudios realizados no 
han demostrado relación directa entre la infección 
por este patógeno y la mortalidad, como los rea-
lizados por Blot y colaboradores14 y Garnacho y 
su grupo15 en sus estudios realizados en 2003 y 
2005, respectivamente.

En nuestro estudio, la interacción medicamen-
tosa mostró ser un factor de riesgo (OR=1.01); 
sin embargo, no existen estudios relacionados 
con el tratamiento antibiótico de neumonía 
asociada con ventilación mecánica que reporten 
el comportamiento de esta variable como factor 
de riesgo de mortalidad.

Respecto al comportamiento de la monoterapia 
antibiótica como factor de riesgo de mortalidad 
(OR=1.26), la politerapia se comporta como fac-
tor protector, sobre todo en los casos en que se 
prescribieron dos antibióticos (OR=0.14). Estos 
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por patógenos con Streptococcus pneumoniae, 
Haemophilus influenzae y Staphylococcus au-
reus sensible a meticilina, mismas que no suelen 
mostrar problemas para su tratamiento antibióti-
co; en tanto que en los pacientes con neumonía 
asociada con ventilación mecánica tardía, ésta 
suele ser condicionada por microorganismos con 
perfil de resistencia antibiótica diferente (Pseu-
domonas aeruginosa, Acinetobacter baumanii, 
Staphylococcus aureus resistente a meticilina y 
otros bacilos gramnegativos).17

Al analizar la información, observamos que la 
idoneidad de la prescripción de antibióticos en 
pacientes con neumonía asociada con ventila-
ción mecánica fue de 71% en promedio.

CONCLUSIONES

Esta investigación plantea de manera descriptiva 
el comportamiento de diferentes variables de 
manera aislada respecto a la prescripción del 
tratamiento antibiótico en pacientes con neu-
monía asociada con ventilación mecánica y su 
asociación con mortalidad.

La correcta prescricpión del tratamiento an-
tibiótico contra la neumonía asociada con 
ventilación mecánica es uno de los aspectos 
más importantes para asegurar la supervivencia 
de los pacientes; por ello, es necesaria la optimi-
zación de las dosis de antibióticos, en especial 
de aquéllos con margen terapéutico estrecho 
de toxicidad, como los aminoglucósidos y la 
vancomicina, con especial atención en los pa-
cientes con insuficiencia renal, hepática, mixta 
o en proceso de remisión.

Hoy día existen numerosos estudios encami-
nados a evaluar la calidad de la prescripción 
antibiótica en diferentes servicios o, bien, el 
tratamiento de diferentes enfermedades; sin 
embargo, se observó que estos estudios han 

aplicado escalas de calificación no validada, lo 
que evidencia la carencia de un instrumento que 
permita realizar evaluaciones de manera más 
confiable, al minimizar el riesgo de sesgo, y que 
permita obtener resultados más homogéneos y, 
por tanto, comparables.

Los resultados obtenidos en esta investigación 
demuestran la necesidad de adoptar medidas 
correctivas y preventivas respecto a la prescrip-
ción antibiótica con la finalidad de asegurar la 
atención de los pacientes con neumonía asocia-
da con ventilación mecánica en un marco de 
seguridad y calidad de la atención.

Asimismo, se pone de manifiesto la necesidad de 
contar con una herramienta que permita realizar 
una evaluación rápida de la prescripción de an-
tibióticos en pacientes con neumonía asociada 
con ventilación mecánica y que probablemente 
pueda traspolarse a cualquier paciente con indi-
cación de tratamiento antibiótico.
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Evaluación de la actividad de 
artritis reumatoide en la práctica 
diaria utilizando el índice clínico de 
actividad de enfermedad (CDAI)

Resumen

ANTECEDENTES: el índice clínico de actividad de enfermedad (CDAI) 
de 28 articulaciones mide cuantitativamente la actividad de la artritis 
reumatoide sin la inclusión de pruebas de laboratorio.

OBJETIVO: evaluar el CDAI en la práctica diaria en pacientes con 
artritis reumatoide a un año del inicio de los síntomas.

MATERIAL Y MÉTODO: estudio prospectivo en el que se examinaron 
120 pacientes consecutivos con artritis reumatoide temprana (101 
mujeres y 19 hombres) que se estudiaron  a lo largo de un año desde 
el inicio de síntomas para evaluar el CDAI. Éste se dividió en cuatro 
categorías: actividad alta o severa mayor de 22; actividad moderada 
10 a 22; actividad leve menor a 10 y remisión 2.8 o menos. Tam-
bién se evaluó la discapacidad funcional (HAQ, health assessment 
questionnaire, escala 0-3). En todos se administró la combinación 
de metotrexato y sulfasalazina o cloroquina y dosis bajas de pred-
nisona, 2.5 a 5.0 mg/d.

RESULTADOS: al ingreso, 88 pacientes (73%) tenían actividad 
alta y 32 (27%) actividad moderada-leve. A seis meses, 3% tenía 
actividad alta, mientras que 96 pacientes (80%) estaban en remi-
sión (mediana de 0, intervalo: 0-2.6). A 12 meses, 110 pacientes 
(91%) estaban en remisión y 6 (5%) tenían actividad leve. Todos 
los pacientes fueron positivos a anticuerpos contra proteínas citru-
linadas o anti-PCC (mediana 288 U/mL, intervalo: 25-3,300). La 
mediana de la calificación del cuestionario HAQ al ingreso fue de 
1.4 (límites: 0.5-3.0) y a 12 meses fue de 0 (límites: 0-1.2). Hubo 
buena correlación entre el cuestionario HAQ y el índice clínico 
de actividad de la enfermedad. 

CONCLUSIONES: el índice clínico de actividad de enfermedad es una 
herramienta clínica para evaluar la actividad de la artritis reumatoide 
sin la necesidad de pruebas de laboratorio. La remisión, definida como 
una puntuación del CDAI igual o menor a 2.8, se consiguió a los seis 
meses con mejoría de la función articular.

PALABRAS CLAVE: artritis reumatoide temprana, índice clínico 
de actividad de enfermedad (CDAI), remisión, actividad de en-
fermedad.
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Abstract

BACKGROUND: The clinical disease activity index (CDAI) with 28 
joint counts measures the activity of rheumatoid arthritis (RA) without 
laboratory tests.

OBJECTIVE: To evaluate the CDAI in daily practice in RA patients at 
one year of the symptoms onset.

MATERIAL AND METHOD: A prospective study was done with 120 
consecutive patients with early RA ≤ 12 months (101 women, 19 men) 
seen in the rheumatology consult within 1 year of symptoms onset. 
The CDAI was divided into four categories: high or severe activity >22, 
moderate >10-22, mild <10 and remission ≤2.8. Functional disability 
(HAQ, health assessment questionnaire, 0-3 score) was also evaluated. 
A combination of methotrexate and sulfasalazine or chloroquine and 
low-dose prednisone 2.5-5.0 mg/d was administered.

RESULTS: At baseline, 88 (73%) patients had high activity and 32 
(27%) had moderate-mild activity. At 6 months 3% had high activity, 
whereas 96 (80%) were in remission (median 0, range 0-2.6). At 12 
months, 110 patients (91%) were in remission and 6 (5%) had mild 
activity. The median score of HAQ was 1.4 (range 0.5-3.0) and at 12 
months was 0 (range 0-1.2) There was a good correlation between 
HAQ and CDAI.

CONCLUSION: The CDAI score is a clinical tool that omits laboratory 
tests. Remission, defined as a CDAI ≤2.8 was achieved so early as 6 
months. This study also showed improvement in functional ability. 

KEYWORDS: early rheumatoid arthritis; clinical disease activity index 
(CDAI); remission; health assessment questionnaire (HAQ)
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ANTECEDENTES

La artritis reumatoide se distingue por poliartritis 
simétrica, daño del cartílago y hueso y grados 
variables de discapacidad. El reconocimiento y 

tratamiento tempranos, así como el seguimien-
to estrecho del paciente, pueden modificar el 
curso de la enfermedad. Esta estrategia requiere 
vigilancia de la actividad de la enfermedad con 
herramientas validadas y prácticas para el clínico. 
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La medición de la actividad de la artritis reuma-
toide ha evolucionado desde índices compuestos 
con pruebas de laboratorio y fórmulas comple-
jas, como el índice de actividad de enfermedad 
(DAS) de 28 articulaciones (DAS 28 con o sin 
proteína C reactiva [PCR], eritrosedimentación 
globular), a índices simplificados con una sola 
prueba de laboratorio (SDAI 28 con PCR), hasta 
el índice clínico de actividad de enfermedad, o 
CDAI, que no incluye pruebas de laboratorio. 
Este índice tiene utilidad clínica práctica y es 
rápida para realizarlo en la consulta. Además, 
correlaciona estrechamente con DAS 28 y es 
comparable a la correlación de SDAI con DAS 
28.1-3 

Este estudio evalúa la actividad de la enfermedad 
con el CDAI a un año en pacientes con artritis 
reumatoide temprana en nuestro medio y por 
el mismo reumatólogo. No se comparó con 
los otros índices de actividad debido a que su 
correlación está bien establecida. 

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio prospectivo efectuado en un hospital 
de segundo nivel para medir la actividad de la 
artritis reumatoide temprana usando el CDAI. 
Se incluyeron 120 pacientes con artritis reu-
matoide de 12 meses o menos; de ellos, 29 
tenían evolución igual o menor a tres meses. 
Todos completaron los nuevos criterios de cla-
sificación del ACR/EULAR de 2010.4 Todos los 
pacientes cumplieron los criterios de inclusión y 
se excluyeron los pacientes con artritis distintas 
a la reumatoide. Para una mejor precisión diag-
nóstica se seleccionaron sujetos seropositivos 
a anticuerpos contra proteínas citrulinadas o 
anti-PCC por ELISA de segunda generación y se 
excluyeron los pacientes seronegativos a anti-
PCC. Se evaluó el número de articulaciones 
con dolor e inflamación de 28 articulaciones, 
la evaluación global del paciente y del médico 
con una escala análoga visual de 0-10 cm. El 

CDAI se evaluó en la primera visita y a los 6 y 
12 meses con la siguiente fórmula: CDAI = nú-
mero de articulaciones con dolor + número de 
articulaciones inflamadas + evaluación global 
del paciente + evaluación global del médico. 

De manera simultánea se midió la función ar-
ticular mediante el cuestionario de evaluación 
de la salud (Health Assessment Questionnaire, 
HAQ) validado en México.5 La escala es de 0 a 
3; donde 0= sin dificultad para realizar las acti-
vidades diarias, 1=con dificultad, 2=con ayuda 
y 3=no puede realizarlas. La suma de nueve 
variables indica función articular. Una pun-
tuación HAQ mayor de 2 indica discapacidad 
funcional severa, aunque no hay un consenso 
en las publicaciones. 

Análisis estadístico

Se utilizaron porcentajes, medianas y correlación 
de Spearman para variables cuantitativas. Un va-
lor de p menor a 0.05 se consideró significativo.

RESULTADOS

Todos los pacientes se agruparon en cuatro 
categorías: actividad alta más de 22 puntos, ac-
tividad moderada 22 o menos puntos, actividad 
leve 10 puntos o más y remisión 2.8 puntos o 
menos. De los 120 pacientes, 101 eran mujeres. 
La edad mediana fue de 43 años (límites: 18-76) 
y la mediana de duración de la enfermedad fue 
de seis meses (límites: 2-12). La mediana de anti-
PCC fue de 288 (límites: 25-3,300). El 43% tuvo 
títulos de factor reumatoide por látex ≥1:160. 
La Figura 1 muestra el porcentaje de pacientes 
con el CDAI al ingreso, 6 y 12 meses después. 
Al ingreso 88 pacientes (73%) tenían actividad 
alta (>22) y 32 (27%) actividad moderada-leve. 
A los 6 meses, 96 (80%) de los pacientes habían 
logrado remisión (≤2.8 puntos), 3% tenía activi-
dad alta, 5 pacientes (4%) actividad moderada y 
15 (12.5%) actividad leve. A los 12 meses, 110 



418

Medicina Interna de México 2016 julio;32(4)

120

100

80

60

40

20

0
Basal 6 meses 12 meses

Severa >2

Normal Normal

Severa >2

120

100

80

60

40

20

0
Basal 6 meses 12 meses

A
lta

A
lta

M
od

er
ad

a

M
od

er
ad

a

M
od

er
ad

a

Le
ve Le

ve

Le
ve

R
em

is
ió

n

Re
m

is
ió

n

sujetos (91%) habían conseguido remisión de 
la enfermedad. Las medianas de HAQ basal, a 
los 6 y 12 meses fueron 1.3 (límites: 0.5-3.0), 0 
(límites: 0.0-1.7) y 0 (límites: 0.0-1.2), respecti-
vamente (Figura 2). Al ingreso, se encontró una 
estrecha correlación significativa entre CDAI y 
HAQ (p=0.000). 

DISCUSIÓN

En la actualidad disfrutamos la era dorada de la 
Reumatología6 con fármacos modificadores de 
enfermedad y biológicos para conseguir remisión 
a largo plazo, normalización de la función arti-
cular y mejorar la calidad de vida del paciente. 
Por tanto, se requiere la medición seriada de 
la actividad de la artritis reumatoide durante el 
seguimiento para hacer algunos cambios en el 
tratamiento. A diferencia del DAS 28 con o sin 
PCR o sedimentación globular y SDAI 28 que 
también utiliza PCR, el CDAI no incluye pruebas 
de laboratorio. El CDAI, la simple suma numérica 
de articulaciones con dolor e inflamación de 28 
articulaciones y evaluación global de paciente 
y médico, es una herramienta que cualquier 
médico puede utilizar en la práctica diaria, no 
en estudios de investigación, para evaluar la 
actividad de la artritis reumatoide. 

En este estudio los 120 pacientes se subdividie-
ron en cuatro grupos de acuerdo con los puntos 
de corte mencionados. Al ingreso, la mayoría 
de los pacientes acudió con actividad alta, 
moderada y leve. Ningún caso se encontró en 
el subgrupo de remisión, lo que puede indicar 
que no recibían  fármacos modificadores de en-
fermedad. El tratamiento combinado con dosis 
bajas de prednisona consiguió remisión de la 
actividad en un lapso de seis meses y aumento a 
12 meses. Seguramente el seguimiento indicará 
hacer cambios en las dosis de los fármacos.

La discapacidad medida por el HAQ incluye dos 
componentes: la actividad de la enfermedad, 
que es reversible, y el daño articular, que es 
irreversible. Un paciente con mucha actividad 
de enfermedad con poliartritis y dolor tiene gran 
discapacidad, pero puede ser completamente 
reversible, como lo mostró este estudio. La 
correlación de Spearman entre HAQ y CDAI al 
ingreso fue de 0.99, p=0.000. 

Figura 1. Índice clínico de actividad de enfermedad 
(CDAI) en 120 pacientes con artritis reumatoide tem-
prana (12 meses o menos).

Figura 2. HAQ (Health Assessment Questionnaire) o 
función articular de 120 pacientes con artritis reuma-
toide temprana.
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3.	 Slama IB, Allali F, Lakhdar T, El Kabbaj S, et al. Reliability and 
validity of CDAI and SDAI indices in comparison to DAS-28 
index in Moroccan patients with rheumatoid arthritis. BMC 
Muskuloskeletal Dis 2015;16:268. 

4.	 Aletaha D, Neogi T, Silman AJ, Funovits J, et al. 2010 
rheumatoid arthritis classification criteria. An American 
College of Rheumatology/European League against 
rheumatism collaborative initiative. Arthritis Rheum 
2010;62:2569-2581.

5.	 Cardiel MH, Abello-Banfi M, Ruiz-Mercado R, Alarcon-
Segovia D. How to measure health status in rheumatoid 
arthritis in non-English speaking patients: validation of 
Spanish version of the Health Assessment Questionnaire 
Disability Index (Spanish HAQ-D1). Clin Exp Rheumatol 
1993;11:117-121.

6.	 Mercado U. La era dorada del tratamiento de la artritis 
reumatoide. Editorial. Rev Med Inst Mex Seguro Soc 
2014;52:126-127.

CONCLUSIÓN

El CDAI es una herramienta validada y fácil de usar 
en la práctica clínica diaria para medir la actividad 
de la artritis reumatoide. El CDAI se correlaciona 
con la función articular y HAQ al ingreso.
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Comparación de la administración 
de lactulosa y metronidazol vs 
lactulosa o metronidazol en el 
tratamiento de la encefalopatía 
hepática aguda

Resumen 

ANTECEDENTES: la encefalopatía hepática es un síndrome neu-
ropsiquiátrico. Se distingue por déficit motor y cognitivo de diversa 
gravedad; a pesar de ser un cuadro bien conocido, no hay evidencia 
definitiva del efecto de las medidas terapéuticas. 

OBJETIVO: analizar si la administración combinada de lactulosa vía 
oral (VO) con metronidazol (intravenoso [IV] u oral) disminuye los 
días de estancia hospitalaria, en comparación con la administración 
de lactulosa o metronidazol como monoterapia.

MATERIAL Y MÉTODO: estudio de cohorte retrospectivo. Se revisaron 
60 expedientes de pacientes que ingresaron al servicio de Medicina 
Interna del Hospital General Xoco con diagnóstico de encefalopatía 
hepática grado II-IV de West Haven. Los pacientes se dividieron en 
tres grupos de acuerdo con el tipo de tratamiento prescrito. El análisis 
estadístico se realizó con el programa VassarStats; para las variables 
demográficas se utilizó moda, media y mediana. Se usó ANOVA para 
comparar las medias entre grupos.

RESULTADOS: al correlacionar los días de estancia hospitalaria con 
el tipo de tratamiento administrado en los tres grupos se obtuvo un 
valor p=0.15. Se correlacionó el grado de encefalopatía hepática con 
el tratamieno administrado y los días de estancia hospitalaria; para 
pacientes con encefalopatía grado 2 se obtuvo un valor p=0.12 y para 
los pacientes grado 3, un valor p=0.03.

CONCLUSIÓN: el tipo de tratamiento administrado no influye en los 
días de estancia hospitalaria en los pacientes con encefalopatía hepá-
tica grado II; sin embargo, los pacientes con encefalopatía hepática 
grado III que reciben tratamiento dual metronidazol + lactulosa tienen 
menor tiempo de hospitalización.
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Ramírez-Palma A1, Muñoz-Hernández E1, Melchor-López A2

Abstract

BACKGROUND: Hepatic encephalopathy (HE) is a neuropsychiatric 
syndrome. HE is characterized for a cognitive and motor deficiency 
with different severity states. Despite HE has been treated for many 
years, there is not definitive evidence about the therapeutic effects. 

OBJECTIVE: To analyze if a combined therapy of oral (OV) lactulose 
and intravenous (IV) metronidazole decrease the hospital stay com-
pared with oral lactulose or IV or OV metronidazole monotherapy. 

MATERIAL AND METHOD: A retrospective study was made. We 
analyzed 60 medical records from patients with HE diagnosis (West 
Haven grade II-IV) from Xoco General Hospital, Mexico City. Patients 
were divided into three groups according with therapy: metronidazole 
+ lactulose (n=23), metronidazole (n=24) and lactulose (n=13). Statisti-
cal analysis was made in VassarStats. ANOVA was used to compare 
differences between groups.

RESULTS: When correlating the hospital stay with type of therapy 
administered for the three groups there was a value p=0.15. Variables 
as HE grade, type of therapy and hospital stay time correlated p=0.12 
in patients with HE grade II and p=0.03 for HE grade III patients. 

CONCLUSION: Monotherapy or combination of metronidazole and 
lactulose did not decrease the hospital stay of HE grade II patients. HE 
grade IV patients with metronidazole + lactulose therapy, however, 
had decreased hospital stay.

KEYWORDS: hepatic encephalopathy; metronidazole; lactulose
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acute liver encephalopathy.
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ANTECEDENTES

Las principales causas de la insuficiencia he-
pática crónica se relacionan con el consumo 
excesivo de alcohol. Existen alrededor de 
100,000 a 200,000 pacientes cirróticos en 

México y esta enfermedad ocupa el tercer lugar 
en mortalidad general en hombres; una de las 
principales complicaciones de la cirrosis hepá-
tica es la encefalopatía hepática; 70 de cada 
100 pacientes con cirrosis padece alguno de los 
cuatro grados de encefalopatía hepática y 30% 
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de ellos fallece por esta complicación. Esta alta 
prevalencia hace suponer que la encefalopatía 
hepática puede llegar a convertirse en un pro-
blema de salud pública con cifras estimadas de 
1.5 millones de personas con cirrosis en 2020, lo 
que se traduce en aproximadamente 400,000 a 
500,000 personas con probabilidad de padecer 
encefalopatía hepática.1,2

La encefalopatía hepática es un síndrome neu-
ropsiquiátrico. Se distingue por déficit motor 
y cognitivo de diversa gravedad.3 La patoge-
nia exacta de la encefalopatía hepática sigue 
siendo difícil de determinar, por lo que se han 
propuesto múltiples hipótesis. La mayor parte 
de las teorías que explican la patogenia de la 
encefalopatía hepática se centra alrededor del 
amoniaco. Esto se basa en las observaciones de 
altas concentraciones de amoniaco en el líquido 
cefalorraquídeo y sistémico de los pacientes con 
encefalopatía hepática. En los últimos años ha 
habido un avance considerable en el esclareci-
miento de los mecanismos de patogénesis, como 
la inflamación, el estrés oxidativo, neuroesteroi-
des y las benzodiacepinas endógenas.4-7

Un episodio agudo de encefalopatía hepática 
se manifiesta típicamente como la combinación 
de la condición mental alterada y disfunción 
neuromuscular que ocurren durante un periodo 
de horas a días. El estado de conciencia alterado 
incluye una variedad de síntomas que van des-
de cambios en la personalidad y trastornos del 
sueño a la desorientación, estupor y coma. La 
evaluación de la gravedad del estado mental de 
encefalopatía hepática se basa en los criterios 
de West Haven.4

La historia clínica y el examen detallados son 
fundamentales para el diagnóstico de encefa-
lopatía hepática dado el amplio espectro de 
diagnóstico diferencial (por ejemplo, vascular, 
metabólico, neurológico y otros trastornos 
neuropsiquiátricos). Se necesitan pruebas bio-

químicas de rutina con pruebas de función 
hepática completa para excluir otras causas de 
enfermedad hepática crónica que podrían tener 
un efecto en las opciones de tratamiento.6

A pesar de que la encefalopatía hepática es un 
cuadro bien conocido en la práctica clínica y 
que los médicos la han tratado desde hace mu-
chos años, todavía no hay evidencia definitiva 
del efecto de la mayor parte de las medidas 
terapéuticas propuestas. Las escasas guías y 
recomendaciones acerca del tratamiento de la 
encefalopatía hepática han tenido pocas modifi-
caciones en el último decenio,8,9 en comparación 
con las que tratan otras complicaciones de la 
cirrosis y se debe, sobre todo, a la dificultad de 
obtener estudios controlados fiables.10

Una vez descartadas otras causas de encefalo
patía, se acepta que hay tres medidas esenciales 
para el tratamiento de la encefalopatía hepática: 
a) identificar y eliminar, siempre que sea posible, 
el factor o factores desencadenantes, b) reducir 
la tasa de amoniemia, generalmente mediante 
inhibición de su producción y de la difusión 
desde el intestino11 y c) mantener o mejorar, en 
su caso, el estado nutricional y la volemia del 
paciente.9

La combinación de los disacáridos y antibióticos 
por lo general se prescribe en pacientes con en-
cefalopatía hepática de difícil tratamiento, pero 
los datos clínicos son limitados. En una revisión 
retrospectiva de 213 casos, Mantry y sus colegas 
mostraron que se acortó el número de hospitaliza-
ciones y la duración de la estancia hospitalaria de 
los pacientes al recibir tratamiento combinado, en 
comparación con los que recibieron monoterapia 
con lactulosa. Se necesitan estudios adicionales 
para investigar más a fondo el beneficio terapéu-
tico del tratamiento combinado.11-14

En este estudio se analizó si la administración 
combinada de lactulosa vía oral con metroni-
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dazol (intravenoso [IV] u oral [VO]) disminuye 
los días de estancia intrahospitalaria en menor 
tiempo que al administrsar lactulosa vía oral o 
metronidazol IV o VO como monoterapia.

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio transversal, retrospectivo. Se revisaron 
60 expedientes de pacientes que ingresaron 
al servicio de Medicina Interna del Hospital 
General Xoco con diagnóstico de encefalopatía 
hepática grado II-IV de West Haven, de 2011 
a 2014. Los criterios de inclusión fueron: pa-
cientes de 18 a 75 años de edad que cursaron 
con cuadro de encefalopatía hepática aguda 
o crónica agudizada, los criterios de elimina-
ción fueron: encefalopatía metabólica (sepsis, 
uremia, hipoxia, hipoglucemia, cetoacidosis, 
hipercapnia, determinados por estudios de la-
boratorio), evento cerebrovascular hemorrágico 
o isquémico, infección del sistema nervioso 
central (encefalitis o meningitis), neoplasia del 
sistema nervioso central, síndrome de supresión 
etílica y estado postictal, demostrados clínica-
mente. Se eliminaron todos los expedientes 
que no tenían datos suficientes para realizar un 
análisis estadístico completo. Para estratificar 
el grado de encefalopatía hepática se utilizó 
la escala de West Haven y para el grado de 
insuficiencia hepática, la escala de Child-Pugh 
Turcotte.15 Los pacientes se dividieron en tres 
grupos de acuerdo con el tipo de tratamiento 
prescrito, grupo 1: metronidazol + lactulosa (n= 
23), grupo 2: metronidazol (n= 24) y grupo 3: 
lactulosa (n=13). Se analizaron las siguientes 
variables: grado de encefalopatía hepática al 
ingreso, causa de descompensación, grado 
de insuficiencia hepática de acuerdo con la 
escala de Child-Pugh. El análisis estadístico se 
realizó con el programa VassarStats, para las 
variables demográficas se utilizó moda, media 
y mediana. Se usó ANOVA para comparar las 
medias entre grupos, se consideró significativo 
un valor p menor de 0.05.

RESULTADOS 

De los 60 expedientes que se revisaron, 53 (88%) 
eran hombres; la edad media fue de 53.7 años 
(límites: 30-75 años). La causa más frecuente 
de descompensación fue infección de las vías 
urinarias (57%), seguida de sangrado del tubo 
digestivo alto (20%), transgresión dietética (8%), 
neumonía (7%), gastroenteritis (5%) e infección 
de piel y tejidos blandos (3%). Figura 1 

Los días de estancia intrahospitalaria variaron 
de 3 a 22 con media de 7.1 días. El grado de 
insuficiencia hepática de acuerdo con la clasifi-
cación de Child-Pugh fue de 18% para el grado 
B y de 82% para el grado C. Respecto al grado 
de encefalopatía hepática al ingreso hospita-
lario, 30 (50%), 25 (42%) y 5 (8%) pacientes 
estaban en grados II, III y IV, respectivamente 
(Cuadro 1).

3%5%
8%

20%

7%
57%

IVU
Neumonía

STDA
Transgresión
dietética

Gastroenteritis
Infección de piel
y tejidos blandos

Figura 1. Causa de descompensación de encefalopatía 
hepática al ingreso de los pacientes.
IVU: infección de vías urinarias; STDA: sangrado del 
tubo digestivo alto.
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Al correlacionar los días de estancia intrahospi-
talaria con el tipo de tratamiento administrado, 
en los tres grupos se obtuvo un valor p=0.15. Se 
realizó un análisis de estratificación en el que se 
correlacionó el grado de encefalopatía hepática 
con el tipo de tratamiento administrado y los días 
de estancia intrahospitalaria; en los pacientes 
con encefalopatía grado 2 se obtuvo un valor 
p=0.12 y para el grado 3, un valor p=0.03 al 
comparar la administración de metronidazol + 
lactulosa con lactulosa en monoterapia (Figura 
2). Se compararon los grupos de lactulosa y 
metronidazol con los días de estancia intrahos-
pitalaria con valor p=0.40 (Cuadro 2). 

DISCUSIÓN 

Este trabajo muestra que no existe correlación entre 
el tipo de tratamiento administrado, ya sea mono-
terapia o tratamiento dual, y los días de estancia 
intrahospitalaria, independientemente del grado 
de encefalopatía hepática al ingreso hospitalario. 
Al realizar el análisis estratificado se encontró 
que no hubo diferencia en los días de estancia 
intrahospitalaria para ninguno de los tres grupos 

Cuadro 1. Variables demográficas

Grupo 1: 
metronidazol 
+ lactulosa  
n=23 (%)

Grupo 2: 
metronidazol 

n=24 (%)

Grupo 3: 
lactulosa 
n=13 (%)

Edad 
(media)

53.7 51.5 53.4

Sexo

Masculino 21 (35) 20 (33) 12 (20)

Femenino 2 (3) 4 (7) 1 (2)

Grado de encefalopatía 

II 10 (17) 16 (27) 4 (7)

III 11 (18) 7 (12) 7 (12)

IV 2 (3) 1 (2) 2 (3)

Grado de insuficiencia hepática

B 2 (3) 7 (12) 2 (3)

C 21 (35) 17 (28) 11 (18)
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Figura 2. Correlación entre los días de estancia 
hospitalaria y tratamiento prescrito en pacientes con 
encefalopatía hepática grados II y III de West Haven.
La gráfica de cajas y bigotes muestra el análisis que 
se realizó de acuerdo con el grado de encefalopatía 
hepática al ingreso hospitalario, el tratamiento admi-
nistrado y los días de estancia hospitalaria.

Cuadro 2. Comparación de medias entre grupos

Grupo 1: 
metronidazol 
+ lactulosa

Grupo 2: 
metronidazol 

Grupo 3: 
lactulosa

p

Días de 
estancia 
hospita-
laria

5.7±2.3 8.8±4.8
7.9

7.6±2.8
8.3

0.15
0.40

Encefalopatía hepática

Grado II 5.3±2.4 6.5±2.2 4±1 0.12

Grado III 5.9±2.3 10.5±2.9 11.5±7 0.03

en los pacientes que ingresaron con encefalopatía 
hepática grado II; sin embargo, al realizar la corre-
lación del grupo 1 con el grupo 3 en pacientes con 
encefalopatía hepática grado III se encontró que 
los del primer grupo tuvieron mejor evolución, lo 
que refleja menos días de hospitalización. No hubo 
diferencia en el tiempo de hospitalización en los 
pacientes que recibieron monoterapia. 

CONCLUSIONES

El tipo de tratamiento administrado no influye 
en los días de estancia intrahospitalaria en los 
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pacientes con encefalopatía hepática grado II; 
sin embargo, los pacientes con encefalopatía 
hepática grado III que reciben tratamiento dual 
metronidazol + lactulosa o metronidazol como 
monoterapia tienen menor tiempo de hospitali-
zación que los que reciben únicamente lactulosa. 

Perspectivas

Al ser un estudio retrospectivo no fue posible 
intervenir en la vía de administración del me-
tronidazol, lo que podría resultar en otro tema 
de investigación. 
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Análisis de la anticoagulación 
perioperatoria incluyendo a los 
nuevos anticoagulantes orales

Resumen

El siempre preocupante equilibrio entre trombosis y sangrado en 
el paciente bajo el efecto de un anticoagulante se incrementa con 
la necesidad de un procedimiento invasivo, lo que resulta en com-
plejos algoritmos que intentamos analizar en este escrito con el 
fin de proponer protocolos prácticos que nos faciliten adquirir un 
razonado conocimiento del manejo perioperatorio del paciente que 
recibe tratamiento anticoagulante. En caso de cirugía en un paciente 
tratado con anticoagulantes se sugiere realizar los siguientes pasos: 
establecer el riesgo real de trombosis con base en el procedimiento 
a realizar y las características hipercoagulables del paciente, esta-
blecer el riesgo de sangrado en relación con el procedimiento que 
se realizará y en el anticoagulante que toma el paciente, conocer 
la farmacocinética del anticoagulante en relación con el grado de 
función renal, establecer la necesidad de una “terapia puente” y sus 
tiempos exactos de inicio y retiro en relación con ciertas variables y 
reinicio posquirúrgico del anticoagulante oral. Este artículo analiza 
todos los pasos anteriores.
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Abstract

The always worrisome balance between thrombosis and bleeding 
in the patient under the effect of an anticoagulant increases by the 
need of an invasive procedure, resulting in complex algorithms 
analyzed in this written in order to propose practical protocols 
that facilitate us to acquire reasoned knowledge of the periopera-
tive management of the patient receiving anticoagulant therapy. 
If surgery is needed on a patient under anticoagulant therapy the 
following steps are suggested: establishing a real risk of thrombosis 

Analysis of perioperatory 
anticoagulation including the new oral 
anticoagulants.
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ANTECEDENTES 

El desarrollo de nuevos anticoagulantes ha gene-
rado gran difusión en trombofilias secundarias, 
como la fibrilación auricular y la cirugía ortopé-
dica mayor, mismas que al aumentar con la edad 
cada vez serán más frecuentes en todo el mundo. 
La educación médica continua, generada por 
la industria en los últimos seis años en relación 
con este tema, ha generado mayor conocimiento 
del fenómeno trombótico y mayor prescripción 
de moléculas con acción anticoagulante, lo que 
genera la necesidad de un conocimiento profundo 
en relación con sus características individuales de 
farmacocinética, interacciones farmacológicas, 
cómo manejar los casos de sangrado con cada 
uno de ellos y, desde luego, el manejo del pa-
ciente en tratamiento que requiere ser sometido 
a un procedimiento quirúrgico.

El siempre preocupante equilibrio entre trombosis 
y sangrado en el paciente bajo el efecto de un 
anticoagulante se incrementa con la necesidad 
de un procedimiento invasivo, lo que resulta en 
complejos algoritmos que intentamos analizar 
en este escrito con el fin de proponer protocolos 
prácticos que nos faciliten adquirir un razonado co-
nocimiento del manejo perioperatorio del paciente 
que recibe tratamiento anticoagulante, incluidos 
los anticoagulantes orales no cumarínicos (AONC, 

también llamados nuevos anticoagulantes orales) 
con base en la opinión de expertos, dada la ausen-
cia actual de lineamientos y la poca experiencia 
con los mismos, por lo que se sugiere revisar de 
manera profunda la información relacionada con 
los anticoagulantes orales no cumarínicos.

En caso de cirugía en un paciente que recibe 
tratamiento anticoagulante se sugiere realizar los 
siguientes pasos: establecer el riesgo real de trom-
bosis con base en el procedimiento a realizar y 
las características hipercoagulables del paciente, 
establecer el riesgo de sangrado en relación con el 
procedimiento que se realizará y el anticoagulante 
que toma el paciente, conocer la farmacocinética 
del anticoagulante en relación con el grado de 
función renal, establecer la necesidad de una 
“terapia puente” y sus tiempos exactos de inicio y 
retiro en relación con ciertas variables y reinicio 
posquirúrgico del anticoagulante oral.

Quizá no de manera necesaria, el paciente va-
lorado para el acto quirúrgico esté debidamente 
clasificado y diagnosticado en cuanto a su riesgo 
de trombosis o debidamente anticoagulado (ya 
sea respecto al anticoagulante o la dosis del 
mismo), por lo que el periodo perioperatorio 
quizá sea el momento adecuado para el ajuste 
de los anticoagulantes con el fin de efectuar una 
prevención secundaria adecuada.

based on the procedure to be performed and hypercoagulable pa-
tient characteristics, establishing the risk of bleeding in relation to 
the procedure and the anticoagulant given to the patient, knowing 
the pharmacokinetics of anticoagulant in relation to the degree of 
renal function, establishing the need for a “bridge therapy” and its 
exact start and retreat in relation to certain variables and postop-
erative resumption of oral anticoagulant. Every one of the above 
steps is discussed in this article.

KEYWORDS: anticoagulation; perioperative management
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Si el paciente tiene indicación previa de 
anticoagulación oral y se suspende para la 
cirugía, ¿cuál es su riesgo de trombosis?

En este caso debemos considerar la suma de dos 
riesgos: los riesgos de trombosis relacionados 
con el procedimiento quirúrgico, indepen-
dientemente de los del paciente, y el riesgo 
de recurrencia de trombosis en relación con la 
causa (trombofilia primaria o secundaria) que 
mantiene al paciente en tratamiento anticoa-
gulante en caso de suspenderse, aunado a un 
desencadenante, como la cirugía.

Se sabe que la cirugía aumenta de manera 
considerable el riesgo de trombosis venosa y pa-
rece aumentar, además, el riesgo de trombosis 
arterial en el periodo posquirúrgico inmediato 
tras suspender la anticoagulación con esta 
indicación.1

Los pacientes con indicación de anticoagulación 
por enfermedad tromboembólica venosa con 
antagonistas de la vitamina K tras la suspensión 
del anticoagulante tienen riesgo de recurrencia 
de 40% durante el primer mes y de 10% durante 
los siguientes dos meses.1

Las trombofilias primarias o secundarias 
agregadas (motivo de la anticoagulación), 
como enfermedad maligna, síndrome anti-
fosfolipídico, mutaciones (V de Leiden, gen 
de protrombina, MTHFR), disminución de 
anticoagulantes endógenos, etc. constituyen 
un factor de riesgo adicional para la recu-
rrencia de trombosis tras la suspensión de la 
anticoagulación.

¿Cuál es el riesgo de sangrado en el periodo 
perioperatorio? 

El paciente que recibe tratamiento antiagregante 
plaquetario o con antiinflamatorios no esteroides 
tiene mayor riesgo de hemorragia.

Riesgo alto de sangrado. Los procedimientos que 
confieren un riesgo alto de sangrado son: cirugía 
cardiovascular mayor, reparación de aneurisma 
aórtico, neurocirugía, cirugía urológica, lami-
nectomía, biopsia renal, cirugía oncológica de 
cabeza y cuello, cirugía general y vascular, po-
lipectomía, esfinterectomía biliar, procedimiento 
mayor a 45 minutos, etc.1

Riesgo bajo de sangrado. Los procedimientos 
con riesgo bajo de sangrado son: colecistec-
tomía, histerectomía abdominal, endoscopia 
gastrointestinal, colocación de endoprótesis 
pancreática sin esfinterectomía, extracciones den-
tales simples, colocación de marcapasos, estudio 
electrofisiológico, biopsia nodular, procedimiento 
dermatológico, cirugía de cataratas, reparación de 
hernia abdominal, cirugía menor a 45 minutos.1

Escalas de riesgo y recomendaciones actuales

Las guías del American College of Chest Physi-
cians en su novena edición de 2012, con base 
en la escala de riesgo de Caprini (Cuadro 1), 
clasifican a los pacientes de acuerdo con su 
riesgo de enfermedad tromboembólica venosa 
en riesgo muy bajo, riesgo bajo, riesgo moderado 
y riesgo alto, lo que en conjunto con su riesgo 
de sangrado establece las siguientes recomen-
daciones (Cuadro 2).2

Estas guías sugieren la estratificación de riesgo 
perioperatorio de tromboembolismo consideran-
do únicamente las principales indicaciones de 
administración de los antagonistas de la vitamina 
K, como la existencia de válvula mecánica car-
diaca, la fibrilación auricular y la enfermedad 
tromboembólica venosa, subclasificando a estos 
factores de riesgo en riesgo alto, intermedio 
o bajo de acuerdo con las distintas variables 
que se muestran en el Cuadro 3. A la vez, se 
sugieren algunas estrategias de “terapia puente” 
perioperatoria para los pacientes que reciben 
anticoagulación con antagonistas de la vitamina 
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K para estas mismas indicaciones, de acuerdo 
con el riesgo de enfermedad tromboembólica 
venosa y de sangrado, en la que se sugiere utili-
zar “terapia puente” con heparina de bajo peso 
molecular únicamente en los pacientes con alto 
riesgo de enfermedad tromboembólica venosa; 
ésta puede reiniciarse 24 horas después de la 
cirugía en los pacientes con bajo riesgo de san-
grado e incluso 48-72 horas en los pacientes con 
riesgo alto. Podrá considerarse la administración 
de “terapia puente” en los pacientes con riesgo 

intermedio de enfermedad tromboembólica ve-
nosa, siempre y cuando tengan un riesgo bajo 
de sangrado; su uso no se sugiere en las demás 
escalas de riesgo (Figura 1).1

Manejo perioperatorio del paciente con 
anticoagulación crónica con antagonista de la 
vitamina K 

En el paciente que recibe tratamiento crónico 
con antagonista de la vitamina K que requiere 

Cuadro 1. Escala de Caprini

Tres puntos por cada factor presente: 
Edad > 75 años ( ) Antecedente de TVP/EP ( ) Antecedente familiar de trombosis ( ) Factor  V de Leiden positivo ( ) Protrombina 20210A 
positivo ( ) Homocisteína sérica elevada ( ) Anticoagulante lúpico positivo ( ) Anticuerpos anticardiolipina elevados ( ) Trombocito-
penia inducida por heparina ( ) Otra trombofilia presente____________________________________________________________

Un punto por cada factor presente:
Edad 41 a 60 años ( ) Cirugía menor programada ( ) Antecedente de cirugía mayor previa (menos de un mes) ( ) Venas varicosas ( ) 
Antecedente de enfermedad inflamatoria intestinal ( ) Edema de piernas (reciente) ( ) Obesidad (IMC>25) ( ) Infarto agudo de mio-
cardio ( ) Insuficiencia cardiaca congestiva (menos de un mes) ( ) Sepsis (menos de un mes) ( ) Enfermedad pulmonar grave, inclu-
yendo neumonía (menos de un mes) ( ) Prueba de función pulmonar anormal (EPOC) ( ) Paciente con reposo en cama ( ) Ortesis o 
yeso en la pierna ( ) Otro factor de riesgo__________________________________________________________________________

Dos puntos por cada factor presente:  
Edad 60 a 74 años ( ) Cirugía artroscópica ( ) Malignidad (actual o previa) ( ) Cirugía mayor (más de 45 minutos) ( ) Cirugía 
laparoscópica (más de 45 minutos) ( ) Paciente confinado a cama (más de 72 horas) ( ) Férula de yeso inmovilizante (menos 
de un mes) ( ) Acceso venoso central ( )

Mujeres (un punto por cada factor presente):
Anticonceptivos orales o terapia de reemplazo hormonal ( ) Embarazo o posparto (menos de un mes) ( ) Antecedente de muerte 
fetal inexplicable, aborto espontáneo recurrente ( ) Nacimiento prematuro con toxemia o restricción del crecimiento fetal ( )

Cinco puntos por cada factor presente:
Artroplastia mayor electiva de las extremidades inferiores ( ) Fractura de cadera, pelvis o pierna (menos de un mes) ( ) EVC (me-
nos de un mes) ( ) Traumatismo múltiple (menos de un mes) ( ) Lesión aguda de la médula espinal-parálisis (menos de un mes)
Puntos totales: ______________________________________ Riesgo: __________________________________________________

Puntos Nivel de riesgo Incidencia de trombosis 
venosa profunda (%)

Recomendaciones

0-1 Bajo <10 Deambulación temprana

2 Moderado 10-20 HBPM* o heparina (5,000 U SC dos veces al 
día) o CNI

3-4 Alto 20-40 HBPM* o heparina (5,000 U SC tres veces al día) 
sola o combinada con CNI

5 Muy alto 40-80 HBPM* o heparina (5,000 U SC tres veces al día) 
sola o combinada con CNI.

* HBPM (dosis) • 40 mg/día SC (peso corporal <150 kg, depuración de creatinina >30 mL/min) • 30 mg/día SC (peso corporal <150 
kg, depuración de creatinina 10 a 29 mL/min) • 30 mg cada 12 h SC (peso corporal >150 kg, depuración de creatinina >30 mL/min).
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someterse a un procedimiento dental menor 
(extracción dental simple, endodoncia, recons-
trucción menor) puede optarse por cualquiera de 
las dos siguientes opciones; de manera personal 
me inclino más por la primera, si bien para 
ambas opciones se comentan bajos riesgos de 

sangrado o de trombosis. La primera consiste 
en continuar el antagonista de la vitamina K y 
prescribir un hemostático local, como lavados 
bucales con ácido tranexámico; la segunda 
consiste en suspender temporalmente el anticoa-
gulante dos a tres días antes del procedimiento.1-3 

Cuadro 2. Recomendaciones del American College of Chest Physicians en su novena edición de 20122

Escala de Caprini Recomendación

Cirugía abdominal-pélvica en pacientes con riesgo muy bajo 
de enfermedad tromboembólica venosa (Caprini 0)

Sólo se recomienda deambulación temprana

Cirugía abdominal-pélvica en pacientes con riesgo bajo de 
enfermedad tromboembólica venosa (Caprini 1-2)

Se recomienda profilaxis mecánica, de preferencia  con 
compresión neumática intermitente 

Cirugía abdominal-pélvica en pacientes con riesgo moderado 
de enfermedad tromboembólica venosa (Caprini 3-4) sin 
riesgo alto de sangrado

Se recomienda heparina de bajo peso molecular o profilaxis 
mecánica de preferencia con compresión neumática inter-
mitente 

Cirugía abdominal-pélvica en pacientes con riesgo moderado 
de enfermedad tromboembólica venosa (Caprini 3-4) con 
riesgo alto de sangrado

Se sugiere profilaxis mecánica, de preferencia con compresión 
neumática intermitente 

Cirugía abdominal-pélvica en pacientes con riesgo alto de 
enfermedad tromboembólica venosa (Caprini ≥5) sin riesgo 
alto de sangrado

Se recomienda profilaxis farmacológica con heparina de bajo 
peso molecular. Se sugiere agregar profilaxis mecánica con 
medias elásticas o compresión neumática intermitente 

Cirugía abdominal-pélvica en pacientes con riesgo alto de 
enfermedad tromboembólica venosa (Caprini ≥5) con riesgo 
alto de sangrado

Se sugiere profilaxis mecánica de preferencia con compre-
sión neumática intermitente y cuando el riesgo de sangrado 
disminuya, iniciar tratamiento farmacológico

Cuadro 3. Estratificación de riesgo sugerido de tromboembolismo perioperatorio1

Riesgo Válvula cardiaca mecánica Fibrilación auricular Enfermedad tromboembólica venosa

Alto Cualquier válvula mecánica mitral.
Válvula de jaula-bola o jaula-disco 
en posición mitral o aórtica.
Enfermedad tromboembólica veno-
sa o isquemia cerebral transitoria 
reciente (menos de seis meses)

CHADS2 5 o 6.
Evento cerebrovascular o 
isquemia cerebral transito-
ria reciente (menos de tres 
meses).
Enfermedad valvular reumática

Enfermedad tromboembólica venosa recien-
te (menos de tres meses).
Trombofilia severa.
Deficiencia de antitrombina, proteína C o S.
Anticuerpos antifosfolipídicos.
Múltiples trombofilias

Intermedio Válvula bivalva con factores de 
riesgo mayor de evento cerebro-
vascular

CHADS2 3 o 4 Enfermedad tromboembólica venosa en 
los pasados 3-12 meses.
Enfermedad tromboembólica venosa 
recurrente.
Trombofilia no severa.
Cáncer activo

Bajo Válvula bivalva con factores de 
riesgo mayor de evento cerebro-
vascular

CHADS2 0-2 
(sin antecedente de evento 
cerebrovascular o isquemia 
cerebral transitoria)

Enfermedad tromboembólica venosa 
hace más de 12 meses
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Riesgo tromboembólico
(VCM, FANV, ETV) 

Alto Intermedio Bajo

ARS BRS

Puente*

ARS

No puente Considerar 
puente

BRS

No puente

En los casos de procedimiento dermatológico 
menor (incluida la extirpación de un cáncer), así 
como en la cirugía de catarata, no es necesario 
suspender el antagonista de la vitamina K.

En los pacientes en los que está indicado sus-
pender el antagonista de la vitamina K para un 
procedimiento más invasivo se sugiere realizar la 
cirugía hasta alcanzar un INR (international nor-
malized ratio) menor a 1.5, lo que normalmente 
se alcanza tras 115 horas de haber suspendido la 
warfarina con un INR 2.0-3.0 (suspender mínimo 
cinco días antes del procedimiento).1-3

Una vez alcanzada la adecuada hemostasia 
puede reiniciarse el antagonista de la vitami-
na K en la dosis de mantenimiento habitual 
(algunos autores dan el doble de la dosis) la 
misma tarde o la mañana siguiente con vigi-
lancia posterior.1

En pacientes con riesgo moderado a alto de 
eventos cardiovasculares que reciben ácido 
acetilsalicílico y requieren cirugía no cardiaca, 
se sugiere continuar el antiagregante; mientras 
que en los pacientes con riesgo bajo de eventos 
cardiovasculares se sugiere suspender el anti-
agregante plaquetario 7 a 10 días antes de la 
operación.2

“Terapia puente” con heparina de bajo peso 
molecular

La “terapia puente” debe iniciarse 36 horas 
después de la suspensión del antagonista de 
la vitamina K, normalmente alrededor de tres 
días antes del procedimiento, y la última dosis 
debe administrarse 24 horas antes del mismo y 
administrar la mitad de la dosis habitual diaria.

En las 24 horas posteriores a un procedimiento 
menor se recomienda reiniciar la dosis terapéutica 
plena diaria de la heparina de bajo peso mole-
cular. Si el procedimiento es mayor o confiere 
un riesgo alto de sangrado las opciones incluyen 
esperar 48 a 72 horas después de la cirugía para 
reiniciar la dosis plena de la heparina de bajo peso 
molecular o si existe un riesgo extremadamente 
alto de sangrado utilizar profilaxis mecánica, 
como la compresión neumática intermitente.1

En los casos de anestesia neuroaxial se reco-
mienda esperar 24 horas de la última dosis de 
tratamiento de la heparina de bajo peso mole-
cular para colocar el catéter espinal-peridural y 
reiniciar la heparina de bajo peso molecular dos 
horas después de removido el catéter.1

Manejo perioperatorio en cirugía electiva con 
los nuevos anticoagulantes orales

La siguiente información constituye la opinión 
de expertos y datos obtenidos de estudios fase 
III en fibrilación auricular no valvular con los 
nuevos anticoagulantes orales.

Figura 1. Estrategias sugeridas de “terapia puente” en 
pacientes que reciben anticoagulación crónica con 
antagonistas de la vitamina K. 
VCM: válvula cardiaca mecánica; FANV: fibrilación 
auricular no valvular; ETV: enfermedad tromboembó-
lica venosa; ARS: alto riesgo de sangrado; BRS: bajo 
riesgo de sangrado.
* En procedimientos de alto riesgo de sangrado esperar 
48 a 72 horas después de la cirugía el reinicio de la 
heparina de bajo peso molecular (especialmente la 
dosis de tratamiento); no administrar heparina en pro-
cedimientos con riesgo muy alto de sangrado (como 
cirugías cardiovasculares o neurocirugías mayores), 
pero utilizar profilaxis mecánica.
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Como se ha insistido en otras publicaciones, 
lo más importante en relación con la adminis-
tración de los nuevos anticoagulantes orales es 
su vida media, misma que se afecta de manera 
importante tras la disminución en la función re-
nal, de manera principal con dabigatrán porque 
80% del fármaco se elimina por esta vía. Por 
tal motivo, en un paciente con función renal 
adecuada, la vida media de dabigatrán es de 14 
a 17 horas, lo que implica que la última dosis 
debe darse tres días antes de la cirugía (omitir 
cuatro dosis). En los pacientes con depuración 
de creatinina 30-50 mL/min la vida media de 
dabigatrán se prolonga 16-18 horas y, por tanto, 
se recomienda suspender el fármaco cinco días 
antes de la cirugía (omitir ocho dosis).1 

De acuerdo con los pacientes que al estar en 
tratamiento con dabigatrán en el estudio RE-LY re-
quirieron suspender el fármaco por procedimiento 
quirúrgico, llevaron un esquema muy similar al 
que se comenta, sin haber diferencias significati-
vas respecto a los que recibían warfarina.1,4

En los pacientes que se someterán a un proce-
dimiento menor, como dental, dermatológico, 
operación de cataratas, angiografía coronaria, 
etc., en los que es seguro continuar la warfarina, 
parece razonable de primera instancia continuar 
con la administración de dabigatrán.1

Se sugiere que los nuevos anticoagulantes, al tener 
un inicio de acción muy rápido de dos horas, y al 
ser similar éste al inicio de acción de la heparina 
de bajo peso molecular, quizá podría evitarse la 
“terapia puente” en los pacientes que reciben estos 
anticoagulantes, sin dejar de insistir en el cuida-
doso reinicio posquirúrgico, similar a lo descrito 
respecto a la heparina de bajo peso molecular. 

La intolerancia prolongada a la vía oral en el 
posquirúrgico (resección gástrica, íleo posqui-
rúrgico prolongado, etc.) puede ser indicación 
de administración de heparina de bajo peso 

molecular como “terapia puente”, en lo que 
puede reiniciarse el nuevo anticoagulante oral.

La seguridad de reiniciar dabigatrán en el pe-
riodo posquirúrgico está respaldada por los 
estudios en cirugía ortopédica mayor, en los 
que la dosis inicial (mitad de la dosis de man-
tenimiento) se ofrece en las primeras horas del 
periodo posquirúrgico, seguida de la dosis plena 
de mantenimiento a las 24 horas de la cirugía; 
en esos estudios el sangrado fue comparable al 
de enoxaparina con dosis profiláctica.1,5

En los pacientes que reciben tratamiento anticoa-
gulante con los inhibidores del factor X activado, 
rivaroxabán o apixabán, su suspensión previa a 
la cirugía también depende de la vida media de 
cada uno de ellos (8-9 horas para rivaroxabán y 
7-8 horas para apixabán) y del grado de función 
renal del paciente en particular, porque 33% de 
rivaroxabán y 25% de apixabán se eliminan por 
el riñón.1,6,7 En el Cuadro 4 se muestran algunas 

Cuadro 4. Sugerencias de reinicio de los AONC1

Fármaco Cirugía
Riesgo bajo de 

sangrado

Cirugía
Riesgo alto de 

sangrado

Dabigatrán Reiniciar 24 horas 
después de la cirugía,

150 mg cada 12 
horas

Reiniciar 48-72 horas 
después de la cirugía,

150 mg cada 12 
horasa

Rivaroxabán Reiniciar 24 horas 
después de la cirugía,
20 mg una vez al día

Reiniciar 48-72 horas 
después de la cirugía, 

20 mg una vez al 
díab

Apixabán Reiniciar 24 horas 
después de la 

cirugía,
5 mg cada 12 horas

Reiniciar 48-72 
horas después de la 

cirugía,
 5 mg cada 12 

horasb

a Para pacientes con riesgo alto de tromboembolismo, con-
siderar administrar una dosis reducida de dabigatrán (110 o 
150 mg una vez al día) un día después de la cirugía.
b Considerar una dosis reducida (rivaroxabán 10 mg una vez 
al día o apixabán 2.5 mg cada 12 horas) en pacientes con 
riesgo alto de tromboembolismo.



433

García-Frade Ruiz LF. Anticoagulación perioperatoria

sugerencias actuales respecto a la administra-
ción de los nuevos anticoagulantes orales en el 
periodo perioperatorio.1

Si bien en condiciones normales no es necesario 
medir la anticoagulación con los nuevos anticoa-
gulantes orales, se sabe que el tiempo de ecarina 
constituye el método específico para conocer 
el grado de anticoagulación con dabigatrán; sin 
embargo, éste no está disponible en la práctica, 
por lo que la determinación de TPT y TT en 
límites normales puede indicar un efecto no re-
sidual del anticoagulante y que, por tanto, puede 
efectuarse la cirugía. En el caso de rivaroxabán 
y apixabán se requiere la calibración adecuada 
de antifactor Xa, porque estos anticoagulantes 
tienen un efecto impredecible en los tiempos 
de coagulación.1,3,7

En el caso de los pacientes que reciben trata-
miento con dabigatrán aun dentro de las horas de 
vida media del anticoagulante y que requirieran 
una cirugía de urgencia, quizá el antídoto especí-
fico (idarucizumab) será de utilidad en el futuro.8

DISCUSIÓN

Parece necesario analizar algunas recomenda-
ciones con el fin de simplificar la identificación 
de los factores de riesgo y, en consecuencia, el 
manejo perioperatorio de los pacientes.

Parece razonable utilizar la escala de Caprini 
para establecer el riesgo de trombosis, misma 
que no sólo debe realizarse en el paciente que 
se someterá a un procedimiento quirúrgico, 
sino en todo paciente que ingresa a un hospital, 
porque no sólo los pacientes quirúrgicos están 
en riesgo mayor de trombosis. Sin embargo, la 
clasificación de ésta una vez obtenido el pun-
taje en riesgo bajo, moderado, alto o muy alto 
vuelve a resultar algo compleja al momento de 
tomar decisiones. Si analizamos, entonces, la 
clasificación que realiza el American College of 

Chest Physicians con base en la misma escala de 
Caprini, observamos una clasificación con riesgo 
muy bajo, bajo, moderado y alto; sin embargo, 
las recomendaciones que hace en relación con 
los riesgos muy bajo y bajo consisten en el uso 
de medidas mecánicas, por lo que podríamos 
resumir de manera práctica el tratamiento del 
paciente de la siguiente manera:

Utilizar la escala de Caprini para obtener la estrati-
ficación del riesgo de enfermedad tromboembólica 
venosa, establecer el riesgo de sangrado con base 
en lo expuesto y utilizar la clasificación del Ame-
rican College of Chest Physicians con tan sólo 
un riesgo bajo, moderado o alto de enfermedad 
tromboembólica venosa y con ello simplificar las 
recomendaciones a seguir, en donde en realidad 
la única recomendación fuerte de administración 
de heparina de bajo peso molecular posquirúrgica 
se realiza en el paciente con alto riesgo de enfer-
medad tromboembólica venosa, porque en todos 
los demás casos se recomienda la profilaxis mecá-
nica, incluyendo de manera obvia a los pacientes 
con riesgo alto de sangrado independientemente 
de su riesgo de enfermedad tromboembólica 
venosa. Las guías del American College of Chest 
Physicians hacen sus recomendaciones específicas 
de acuerdo con cada tipo de cirugía en particular, 
apoyándose principalmente en los riesgos inhe-
rentes de sangrado, lo que constituye una fuente 
de consulta adicional y más detallada para los que 
así lo deseen. 

Asimismo, en relación con las recomendaciones 
del uso de la “terapia puente”, ahora parece 
complicado tener que subclasificar en distintos 
riesgos de trombosis a los factores de riesgo 
que por definición siempre se han considerado 
de riesgo alto de trombosis; es decir, la existen-
cia de válvulas mecánicas aun sin factores de 
riesgo agregados constituye per se un factor de 
riesgo de trombosis, al igual que la fibrilación 
auricular, sea valvular o no; y ni qué decir de la 
trombofilia primaria ya diagnosticada, por lo que 
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parece, entonces, arriesgado desproteger a estos 
pacientes sin el tratamiento anticoagulante, más 
aún durante el periodo perioperatorio que agrega 
un factor de riesgo más. Por lo anterior, parece 
razonable utilizar y proteger al paciente con ries-
go de trombosis a través de una “terapia puente” 
con el simple hecho de tener prótesis valvular 
mecánica, fibrilación auricular o enfermedad 
tromboembólica venosa, independientemente 
de la asociación de otros factores de riesgo. Lo 
anterior puede reafirmarse bajo el siguiente con-
cepto en relación con la fibrilación auricular no 
valvular, la que no parecería razonable utilizar 
la escala de CHADS2 para decidir una “terapia 
puente” porque la clasificación de CHA2-DS2-
VASc se creó para ampliar la recomendación de 
anticoagular a los pacientes que bajo la anterior 
clasificación de CHADS2 no se anticoagulaban, 
en otras palabras, ¿se requiere algo más que la 
fibrilación auricular para hacer trombosis?, si 
aunado a lo anterior agregamos que pueden 
bastar 48 a 72 horas para que se forme un trombo 
en la fibrilación auricular (como se reporta en la 
bibliografía) quizá parece razonable prescribir 
una “terapia puente”, independientemente de la 
existencia de factores agregados. Respecto a la 
subclasificación de la enfermedad tromboembó-
lica venosa, no parece útil, por lo menos en este 
momento, catalogar a las trombofilias en severas 
y no severas en un medio y momento en los que 
apenas se realiza el diagnóstico de las mismas. 
A la existencia de cáncer activo se le cataloga 
en esa escala como de riesgo intermedio de 
enfermedad tromboembólica venosa, cuando 
en realidad se sabe que es un fuerte factor de 
riesgo de trombosis; incluso, el American Colle-
ge of Chest Physicians sugiere mantener a esos 
pacientes con tromboprofilaxis farmacológica 
durante cuatro semanas después de una cirugía 
abdominal o pélvica.2,3 

En relación con la “terapia puente”, si así está 
indicada, parece no haber dudas de acuerdo con 
lo expuesto anteriormente.

Respecto a las sugerencias del manejo perio-
peratorio de los nuevos anticoagulantes orales, 
parecen razonables todas, excepto quizá en el 
inicio a dosis reducidas en el posquirúrgico en 
los pacientes con riesgo alto de enfermedad 
tromboembólica venosa y de sangrado, en los 
que tal vez se necesiten más estudios de esta 
recomendación debido al rápido inicio en la 
acción de estos fármacos. Por lo anterior, y has-
ta que se tenga mayor experiencia, quizá sea 
prudente prescribir a esos pacientes las medidas 
mecánicas y una vez disminuido el riesgo de 
sangrado se reinicie el nuevo anticoagulante oral 
en la dosis sugerida.

CONCLUSIONES 

El conocimiento en relación con el fenómeno 
trombótico ha sido cada vez mayor en la comu-
nidad médica y no médica y, en consecuencia, la 
prescripción con indicación o no de los nuevos 
anticoagulantes orales también parece ser cada 
vez mayor, lo que nos obliga a los médicos a pro-
fundizar en el conocimiento de estas moléculas y 
que su prescripción siempre se acompañe de un 
claro y ortodoxo conocimiento del tratamiento 
en caso de complicaciones o en pacientes que, 
estando en tratamiento, requieran someterse a 
un procedimiento quirúrgico. La experiencia en 
la administración con los nuevos anticoagulantes 
en el futuro establecerá, sin duda, nuevas reco-
mendaciones para el paciente que requiera un 
procedimiento invasivo.
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Cardiopatía congénita en la mujer 
embarazada: abordaje del médico 
internista

Resumen

Las cardiopatías congénitas son los defectos más comunes en los 
nacidos vivos y al menos 85% de ellos llegará a la etapa adulta. Las 
mujeres con estos defectos y con deseos de embarazarse se expon-
drán a un estrés hemodinámico que podría afectar la integridad de 
la madre y del feto; por ende, se consideran situaciones complejas. 
Existen ciertas lesiones que no son compatibles con un embarazo, por 
lo que éste no se aconsejará. Lo anterior obliga al médico internista 
a conocer los conceptos cardiovasculares básicos, apoyar en el con-
sejo médico, prever complicaciones futuras en el embarazo, parto o 
puerperio y conocer la manera de abordar (identificar, diagnosticar y 
tratar) contextos específicos, como insuficiencia cardiaca, arritmias, 
anticoagulación y endocarditis, con medicamentos no nocivos para 
la madre y el feto.
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Abstract

Congenital heart defects are the most common defects in live births 
and at least 85% of them will reach adulthood. Women with these 
defects and with a desire to become pregnant should be exposed to a 
hemodynamic stress that could affect the integrity of both the mother 
and the fetus, therefore, are considered complex situations. There are 
certain injuries that are not compatible with pregnancy, so pregnancy 
is not advised. That plea forces the internist to know the basic car-
diovascular concepts, support for medical advice, anticipate future 
complications in pregnancy, childbirth or postpartum, and know how 
to deal with (identifying, diagnosing and managing) specific contexts, 
such as heart failure, arrhythmias, anticoagulation and endocarditis, 
with no deleterious drugs to the binomial.

KEYWORDS: congenital heart disease; heart defects; congenital; 
pregnancy; high risk pregnancy

Congenital heart disease in pregnant 
women: an approach for internal 
medicine physician.
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ANTECEDENTES 

Los defectos congénitos del corazón son las 
anomalías más comunes de los nacidos vivos; 
corresponden a 0.8%. La incidencia de las car-
diopatías congénitas varía de 4 a 10 casos por 
cada 1,000. La gran mayoría de los portadores 
de estos defectos podrán tener supervivencia 
igual a la de la población general; 85% alcanza 
la etapa adulta.1,2

Es de esperar que las mujeres que padecen algún 
defecto congénito, al igual que las mujeres sin 
éste, tendrán el deseo de tener descendencia. 
Sin embargo, las primeras tienen más riesgo 
de padecer eventos adversos, obstétricos y no 
obstétricos, lo que se relaciona con varios fac-
tores, como la capacidad funcional y su lesión 
estructural de base.1,2 

Aunque la mayoría de las mujeres con cardio-
patías congénitas tendrá embarazos exitosos, las 
restantes no contarán con la adaptación suficien-
te para soportar los cambios hemodinámicos que 
aparecen en esa etapa.3 Alteraciones específicas, 
como disfunción ventricular, obstrucción severa 
del ventrículo izquierdo, hipertensión pulmo-
nar y aortopatía, propiciarán mala adaptación, 
suficiente para poner en riesgo a la paciente y 
al feto.4

Una cardiopatía congénita puede manifestarse 
por primera vez durante el embarazo o puede 
descompensar una enfermedad previamente 
controlada. Para entender este último punto es 
importante recordar que durante un embarazo 
normal todos los órganos son afectados. 

Cambios cardiovasculares en el embarazo

A nivel cardiovascular hay alteraciones impor-
tantes que inician con la caída de las resistencias 
vasculares hasta 70% (periféricas y pulmonares) 
de su valor preconcepción. La caída de las 

resistencias vasculares resulta en retención e 
incremento del volumen sanguíneo. Al aumentar 
el volumen plasmático se incrementa el gasto 
cardiaco, el volumen latido, el volumen sistó-
lico y la frecuencia cardiaca, alcanzando su 
pico máximo en las primeras 24 semanas y se 
mantiene hasta la culminación del embarazo. Es 
de esperar la sobrecarga al ventrículo izquierdo, 
lo que generará cambios conformacionales con 
el fin de adaptarse. Una vez alcanzado el tercer 
trimestre las resistencias vasculares aumentan, 
lo que predispone a hipertensión relacionada 
con el embarazo o empeora una hipertensión 
preexistente en una paciente ya diagnosticada. 
Cabe destacar el estado procoagulante y la ane-
mia dilucional ocurridas en esta etapa.3-6

Sumado a estos cambios durante el embarazo 
se agrega mayor estrés hemodinámico durante 
el parto debido a que durante las contracciones 
aumenta el volumen sanguíneo temporal causan-
do trabajo adicional al miocardio. Además, hay 
otros factores, como pérdida de sangre, dolor, 
maniobras de Valsalva, así como vasodilatación 
periférica y trastornos del ritmo inducidos por la 
anestesia durante la cesárea.5,6

Con estos cambios cardiovasculares es entendi-
ble que una paciente con cardiopatía congénita 
pueda descompensar (insuficiencia cardiaca, 
arritmias, trastornos embólicos, muerte súbita) 
su estado basal durante el embarazo, el parto o 
en el posparto.5,6

Manejo preconcepción en la mujer con 
cardiopatía congénita

La evaluación preconcepción se recomienda a 
estas mujeres. Idealmente, debe ser evaluada por 
un experto en embarazo de alto riesgo, incluido 
un cardiólogo. Dados los tipos de cardiopatías 
congénitas, debe dictaminarse la seguridad de 
un embarazo con base en escalas de riesgo. Una 
vez que se haya examinado con prudencia la 
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posibilidad de un embarazo en pacientes con 
cardiopatías congénitas, se formulará un plan 
de seguimiento y tratamiento. En caso contrario 
se decidirá acerca de un método de anticon-
cepción. En las mujeres con riesgo intermedio 
se optará por anticonceptivos de contenido pro-
gesterónico, porque los duales (con estrógenos) 
confieren mayor riesgo tromboembólico. En las 
pacientes con riesgo intermedio o alto deberá 
optarse por un método de anticoncepción defi-
nitivo (oclusión tubárica laparoscópica).3,7

Luego de un examen físico minucioso, un es-
tudio electrocardiográfico inicial puede sugerir 
cambios conformacionales, que se expresan 
como cambios inespecíficos del segmento ST, 
desviación del eje, hipertrofias ventriculares, 
etc. El ecocardiograma muestra sobrecarga de 
volumen, dilatación de cavidades o un corazón 
hiperdinámico. La obtención del gasto cardiaco, 
el volumen minuto, la fracción de eyección, el 
diámetro de la raíz aórtica y los gradientes trans-
valvulares son algunos de los cálculos a realizar, 
que dictaminarán en gran medida el pronóstico 
de la paciente. La resonancia magnética y el 
cateterismo cardiaco también pueden ayudar 
en casos especiales.3,4,7-10

Si se aconseja el embarazo, algunos fármacos 
deben suspenderse o excluirse como parte del 
tratamiento porque pueden ser teratogénicos.3,11

Evaluación del riesgo cardiaco

Para evaluar el riesgo materno de complicacio-
nes cardiovasculares se han elaborado diversas 
herramientas basadas en estudios de poblaciones 
amplias con diversidad de cardiopatías congéni-
tas.3,8,12 Estas herramientas o índices se apoyan 
en el estado funcional basal de la paciente y en 
sus lesiones cardiacas estructurales. En general, 
el riesgo de complicaciones aumenta con el in-
cremento de la complejidad de la cardiopatía.12

El índice de riesgo CARPREG (Cuadro 1) es el 
más utilizado.3,8,10,12 Está compuesto por cuatro 
datos clínicos y a cada uno se le asigna un pun-
to. Al final, el riesgo se estratifica en cero, uno 
y más de un punto que corresponden a 5, 27 y 
75%, respectivamente.8,12 Se ha observado que 
este índice puede sobreestimar.12,13 

El índice de CARPREG se modificó para la 
realización del índice de ZAHARA. El primero 
tiende a sobreestimar y el segundo a subesti-
mar. Al clasificar el riesgo de complicaciones 
cardiacas en embarazadas, según el defecto 
cardiaco y la existencia o no de reparación, 
pueden tenerse mejores resultados. La Organi-
zación Mundial de la Salud ha sido partidaria de 
utilizar estos índices y aplicó el propio (Cuadro 
2).3,12 Este índice tiene la ventaja de incluir 
las anomalías cardiacas que contraindican un 
embarazo (grupo IV, por desenlaces fatales en 
la madre y el feto en 50%), premisa que no 
está estipulada en el índice de CARPREG y el 
de ZAHARA.12

Cuadro 1. Índice de riesgo CARPREG

Criterio Ejemplo Puntos

Eventos 
cardiacos 
previos

Insuficiencia cardiaca, ataque 
isquémico transitorio, evento 
vascular cerebral antes del 
embarazo, arritmias (taquiarrit-
mias sintomáticas sostenidas 
o bradiarritmias que requieran 
tratamiento)

1

NYHA III/IV o 
cianosis

  1

Obstrucción 
valvular o del 
tracto de salida

Área valvular <1.5 cm2, área 
valvular mitral <2 cm2, o gra-
diente pico +30 mmHg del 
tracto de salida del ventrículo 
derecho

1

Disfunción 
miocárdica

FEVI <40%, cardiomiopatía 
restrictiva o cardiomiopatía 
hipertrófica

1

NYHA: clasificación de la New York Heart Association; FEVI: 
fracción de eyección del ventrículo izquierdo.
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En concreto, las condiciones que se consideran 
contraindicaciones para el embarazo son:3,4,6,8,12 
hipertensión pulmonar severa, NYHA clase III-IV, 
fracción de eyección del ventrículo izquierdo 
(FEVI) <40%, cardiomiopatía periparto previa, 
aorta dilatada (>40 mm) en el contexto de sín-
drome de Marfan y cianosis severa.

Evaluación del riesgo obstétrico

Entre 95 y 97% de las cardiopatías congénitas 
son esporádicas. Pensar en que una mujer emba-
razada con cardiopatía congénita tendrá un hijo 
con el mismo padecimiento sería remontarnos a 
sólo 3 a 5%, en las que hay una verdadera causa 
genética. Si la paciente tiene un familiar con una 
lesión cardiaca congénita debe sospecharse un 
síndrome genético y obligará a solicitar apoyo 
del genetista.6,8

La cardiopatía congénita en la embarazada 
incrementa el riesgo de complicaciones obs-
tétricas, como hipertensión inducida por el 
embarazo, preeclampsia, hemorragia posparto y 
tromboembolismo venoso. Estos eventos gene-
rarán daño directo al producto, con incremento 
de las tasas de abortos u óbitos. La complicación 
neonatal más común es la prematurez, seguida 
del bajo peso al nacer, dificultad respiratoria, 
hemorragia intraventricular y muerte.8,14 Debido 
a esto es imperativo que las consultas sean más 
frecuentes que en las mujeres no cardiópatas, 
aunado a monitoreo ultrasonográfico obstétrico 
para el seguimiento del feto, de manera que 
se detecten de manera temprana las compli-
caciones de la madre y el feto y así reducir la 
mortalidad perinatal.7

Seguimiento durante el embarazo

La frecuencia de la evaluación durante el emba-
razo depende del riesgo cardiaco, especialmente 
cuando durante el seguimiento se manifiestan 
datos de insuficiencia cardiaca, cianosis o dis-
función valvular progresiva.3 

La paciente debe consultar a un obstetra tan 
pronto se confirme el embarazo. En la misma 
consulta se realizará el ultrasonograma para 
documentar la edad gestacional. La segunda 
consulta a realizar es con un cardiólogo o mé-
dico internista especializado en embarazo de 
alto riesgo. En caso de no contar con estudios 
ecocardiográficos previos, es de suma importan-
cia realizar uno cuanto antes. Si en su historial 
médico tiene algún ecocardiograma reciente, 
sólo se solicitará uno nuevo cuando haya sín-
tomas de descompensación y en caso contrario 
sólo estará indicado en mujeres con dilatación 
de la aorta, obstrucción del ventrículo izquierdo 
o FEVI disminuida.12 Al principio del embarazo, 
se recomiendan las consultas prenatales cada 
dos semanas y si la paciente se mantiene estable 
podrá ampliarse el margen entre una y otra.3,7,8

Cuadro 2. Mortalidad materna asociada con cardiopatía 
congénita en el embarazo. OMS modificada

Grupo Mortalidad

Grupo I
Comunicación interauricular no compli-
cada
Comunicación interventricular no com-
plicada
Enfermedad pulmonar, tricuspídea o ambas
Tetralogía de Fallot corregida
Válvula con prótesis biológica
Estenosis mitral NYHA I-II

Menos de 
1%

Grupo II
Estenosis mitral NYHA III-IV
Estenosis mitral + fibrilación auricular
Válvula con prótesis artificial
Estenosis aórtica
Coartación de la aorta no complicada
Tetralogía de Fallot no corregida
Infarto agudo de miocardio
Síndrome de Marfan sin daño aórtico

5 a 15%

Grupo III
Hipertensión pulmonar
Coartación de la aorta complicada
Síndrome de Marfan con daño aórtico

25-50%

NYHA: clasificación de la New York Heart Association.
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La concentración de hemoglobina puede ser un 
factor de pronóstico. Al igual que una concen-
tración mayor de 20 g/dL se asocia con pérdidas 
fetales, la anemia también es un problema común 
y debe evitarse por el riesgo de descompensación 
materna.10 Los eventos embólicos pueden ser 
frecuentes, por lo que es importante hacer un 
seguimiento analítico que incluya hemoglobi-
na, plaquetas y tiempos de coagulación.6,9 Las 
arritmias pueden ocurrir esporádicamente y el 
inicio abrupto requerirá evaluación y tratamiento 
inmediatos. Ciertas arritmias, el empeoramiento 
de insuficiencia cardiaca o la existencia de un 
nuevo soplo en el contexto de válvula mecánica 
precisarán un ecocadiograma y, de ser necesario, 
anticoagulación. Ésta requerirá vigilancia estrecha 
por el riesgo de embriopatía o de hemorragias 
obstétricas pre y posparto.3,15

Tratamiento general de las complicaciones 
cardiovasculares

A nivel cardiovascular, el embarazo resulta en 
cambios hemodinámicos que pueden ser noci-
vos para la madre y el feto. Las complicaciones 
cardiacas típicas son la insuficiencia cardiaca, 
arritmias, enfermedad tromboembólica, hiper-
tensión, endocarditis, empeoramiento de la 
hipertensión pulmonar, disección aórtica, even-
tos vasculares cerebrales, choque cardiogénico 
e incluso paro cardiaco.3

Insuficiencia cardiaca congestiva

En el embarazo existen cambios hemodinámi-
cos exponenciales que pueden descompensar a 
una paciente con cardiopatía de base. De estas 
complicaciones, la insuficiencia cardiaca es la 
más frecuente al requerir hospitalización en 25% 
de los casos.3 Comparada con las arritmias y los 
eventos embólicos, la insuficiencia cardiaca 
suele tolerarse mejor, pese a que las mujeres que 
ya padecían este síndrome antes del embarazo 
declinan su clase funcional durante el mismo.3,5

Es imprescindible saber que no todas las car-
diopatías congénitas tienen el mismo riesgo de 
complicarse con insuficiencia cardiaca durante 
el embarazo. Las pacientes con riesgo más alto 
de hacerlo son las que padecen ventrículo único 
reparado, transposición de grandes vasos con o 
sin reparación y tetralogía de Fallot.16 En estas 
cardiopatías, la circulación sistémica está a cargo 
del ventrículo derecho, mismo que no tiene la 
misma capacidad de adaptación que el ventrí-
culo izquierdo; sin embargo, suele ser suficiente 
por algunas décadas o hasta que sobrevenga 
un estrés tan importante como el embarazo.16,17 

Se ha sugerido que las cardiopatías congénitas 
no dependientes de un ventrículo derecho se 
comportan como insuficiencia cardiaca “con-
vencional”, de manera que el abordaje suele ser 
el estándar.16 En estas pacientes con embarazo, 
el tratamiento será a base del tratamiento están-
dar. A excepción de los IECA, los antagonistas 
de los receptores de angiotensina 2 (ARA-2) y 
espironolactona, que se clasifican como tipo D 
en el embarazo, y las estatinas tipo X, el resto 
de los fármacos se clasifica como tipos B y C.12 

En las pacientes con función sistólica del ventrí-
culo derecho buena o ligeramente disminuida, 
con o sin sobrecarga (comunicación interauri-
cular, insuficiencia pulmonar en el contexto de 
tetralogía de Fallot o insuficiencia tricuspídea en 
el contexto de anomalía de Ebstein), y que no 
tengan una obstrucción significativa de ninguno 
de los drenajes auriculares, el riesgo de compli-
cación cardiovascular durante el embarazo es 
relativamente bajo.16,17

El tratamiento médico de una embarazada con 
cardiopatía congénita incluirá la optimización 
hemodinámica, el alivio de los síntomas y, en 
la medida de lo posible, tratar los factores pre-
cipitantes (por ejemplo, arritmias, anemia). Sin 
embargo, conseguir estas metas es por demás 
complejo.
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Arritmias

El embarazo, sumado a una lesión cardiaca 
estructural, incrementa la predisposición a 
arritmias. Si antes del embarazo la paciente ya 
tenía arritmias se requiere monitoreo electro-
cardiográfico periódico o vigilancia con Holter, 
según la evolución.8,20

Aunque todas las formas de cardiopatía congéni-
ta pueden incrementar el riesgo de arritmias, la 
circulación de Fontan, la trasposición de grandes 
vasos, la tetralogía de Fallot y las comunicacio-
nes intraseptales (auriculares o ventriculares) 
tienen las tasas más altas.3,7,8,20

Los complejos auriculares o ventriculares pre-
maturos son las arritmias más comunes durante 
el embarazo; sin embargo, no se asocian con 
mal pronóstico materno-fetal y no requieren 
tratamiento.8 Las arritmias supraventriculares 
también son frecuentes (29% son exacerbaciones 
y 34% son de novo).21 Sus mecanismos son por 
reentrada intranodal y auriculoventricular. 

En la medida de lo posible deben evitarse los 
antiarrítmicos durante el embarazo. La mayor 
parte se cataloga como fármacos tipo B o C. Sin 
embargo, se optará por este tratamiento en casos 
indicados y en líneas generales, el tratamiento 
no dista del que recibiría una embarazada sin 
cardiopatía de base.21,22

Las taquiarritmias supraventriculares paroxísticas 
se tratarán según la estabilidad hemodinámica. 
Si la paciente está hemodinámicamente estable 
se iniciará adenosina hasta alcanzar dosis de 
18 a 24 mg. Si no disponemos de adenosina 
o existe resistencia a ésta, prescribiremos un 
calcio-antagonista no dihidropiridínico (vera-
pamil, diltiazem).12 En caso de inestabilidad 
hemodinámica o de resistencia a las dos primeras 
medidas terapéuticas deberá realizarse cardio-
versión eléctrica. Las medidas farmacológicas, 
al contar con efectos cortos, no se relacionan de 

Los IECA y los ARA-2 están contraindicados 
durante el embarazo, principalmente por el 
riesgo de embriopatía renal y oligohidramnios. 
Entonces, si la paciente ya tomaba estos medica-
mentos antes del embarazo, debe suspenderlos 
al momento de confirmarlo. El tratamiento que se 
sugiere como alternativo es hidralazina y amlo-
dipino.3,12,18 Los beta-bloqueadores son seguros 
y efectivos, aunque se asocian con retraso en 
el crecimiento fetal. Se prefieren los beta-blo-
queadores cardioselectivos, al no interferir con 
la relajación uterina mediada por los receptores 
beta-2. Aunque propranolol, metroprolol, ateno-
lol y nadolol se excretan por la leche materna, 
se consideran fármacos compatibles por esta 
vía de alimentación. Se sugiere seguimiento 
en el recién nacido por riesgo de hipotensión, 
bradicardia o bloqueo auriculoventricular.3,18,19

En un contexto agudo puede recomendarse la 
digoxina, principalmente cuando el evento se 
asocie con fibrilación auricular.12 La digoxina 
por lo general es segura durante el embarazo, 
aunque de igual manera debe titularse según 
las concentraciones séricas del fármaco.3,5,12 Se 
ha documentado la existencia de este fármaco 
en la leche materna; sin embargo, la Academia 
Americana de Pediatría lo consideró seguro en 
esta etapa.18 Para el alivio de los síntomas se 
prescriben diuréticos. Los de asa siguen siendo 
el tratamiento estándar, al igual que en la no 
embarazada, pero debemos tener en cuenta 
los efectos potenciales en la madre y la posible 
reducción de la perfusión placentaria.3,12 Se 
agregarán tiazidas si la congestión pulmonar 
no es controlada. Los efectos en la madre y el 
feto pueden intensificarse al prescribir ambos 
diuréticos.3,7,12,19 En las pacientes en las que 
persiste la insuficiencia cardiaca y la congestión 
pulmonar, pese a oxígeno, diuréticos con o sin 
vasodilatadores, están indicados los inotrópicos. 
Se optimizarán las dosis en conjunto o no con 
aminas tipo dobutamina o inhibidores de la 
fosfodiestesa, como la milrinona, que también 
ayudan a la vasodilatación.3,5,7
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manera importante con efectos nocivos al feto. 
De igual manera, la cardioversión eléctrica no 
genera daño al feto, salvo reportes aislados en 
los que se observaron taquiarritmias fetales.3,8,21,22

La fibrilación auricular y el flutter auricular son 
arritmias menos frecuentes. Para el tratamien-
to de la fibrilación auricular, el control de la 
frecuencia cardiaca con beta-bloqueadores (so-
talol, atenolol) puede ser suficiente. La flecainida 
o la procainamida pueden ser una alternativa.21,22 
Pese a que no hay datos suficientes para su 
aplicación en este contexto, es obligatorio eva-
luar el índice CHADS2-VASc para el inicio de 
anticoagulación.12

Las arritmias ventriculares son aún más raras. De 
igual manera, su tratamiento es prácticamente 
el mismo que en mujeres no embarazadas. Es 
preferible restaurar el ritmo sinusal, incluso si 
la taquicardia ventricular es bien tolerada.12 La 
lidocaína puede administrarse como tratamiento 
de primera línea. Se considera segura sin efectos 
teratogénicos. La amiodarona debe reservarse 
para casos resistentes, porque se conoce su 
efecto en la tiroides del feto (9%). El riesgo tera-
togénico de ambos fármacos, según la Dirección 
de Alimentos y Fármacos de Estados Unidos 
(FDA), es C y D, respectivamente.8,12,21,22 Si no es 
posible conseguir el ritmo sinusal con medidas 
farmacológicas, será imperativo la realización 
de cardioversión eléctrica.12 

Las bradiarritmias son poco frecuentes y pue-
den estar presentes de manera asintomática. 
Suelen tener resultados favorables, aunque esto 
es más común en pacientes sin cardiopatía de 
base. El bloqueo auriculoventricular se asocia 
principalmente con tetralogía de Fallot reparada 
con menos frecuencia con defectos del tabique 
ventricular.18 Las pacientes pueden requerir mar-
capasos, con las mismas indicaciones que en la 
mujer no embarazada (por ejemplo, inestabili-
dad hemodinámica, bloqueo auriculoventricular 

completo, sintomático o ambos)3,8,21 y su coloca-
ción es segura, principalmente en las primeras 
ocho semanas de embarazo.12

Complicaciones tromboembólicas y 
administración de anticoagulantes

El embarazo y el puerperio son estados pro-
coagulables que se asocian seis veces más 
con complicaciones tromboembólicas. Es de 
esperar que una mujer con cardiopatía previa 
al embarazo tenga mayor tendencia a padecer 
estos eventos adversos.3,10 El tromboembolismo 
venoso sigue siendo una de las principales cau-
sas de muerte materna, pese a la reducción de 
mortalidad por otras causas, como las hemorrá-
gicas, infecciosas y toxémicas.21 Debido a este 
riesgo se considerará fuertemente la necesidad 
de anticoagulación durante el embarazo. Las 
cardiopatías congénitas per se no son indicación 
de anticoagulación. Si bien la fracción de eyec-
ción baja y la hipertensión pulmonar son casos 
particulares, no son indicaciones absolutas para 
anticoagular. Las causas principales se muestran 
en el Cuadro 3.15,23 

Los cumarínicos son anticoagulantes orales 
efectivos y la warfarina es la más prescrita. Sin 
embargo, éstos cruzan la barrera placentaria y 
causan efectos terotogénicos que se relacionan 
con la dosis/día del medicamento y son trimes-
tre-dependientes. Su administración durante 
el primer trimestre y la prescripción de dosis 
mayores a 5 mg/día se relacionan con teratoge-

Cuadro 3. Indicaciones de anticoagulación en la embara-
zada con cardiopatía congénita

Condición clínica
Válvula mecánica
Fibrilación auricular
Cardiopatía congénita reparada con circulación de 
Fontan
Tromboembolismo venoso o arterial primario o recu-
rrente
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nicidad (embriopatía warfarínica, caracterizada 
por malformaciones óseas y cartilaginosas).8,10,12 
En caso de administrarla previo al embarazo, 
deberá suspenderse e iniciar heparina. Se prefe-
rirán heparinas de bajo peso molecular porque 
son efectivas y no cruzan la barrera placentaria 
(por ende, no hay efecto terotogénico).8,10,15 La 
dosis habitual es de 0.5-1.2 U/mL y debe titularse 
según las concentraciones del factor Xa, porque 
la embarazada tiende a depurar más rápido este 
medicamento.15 Después del segundo trimestre 
hasta la semana 36 hay seguridad teórica en 
el producto, por lo que podemos suspender la 
heparina e iniciar warfarina, titulada por INR, al 
igual que en la no embarazada. Al alcanzar la 
semana 36, por la inminencia próxima del par-
to, es aconsejable reiniciar con heparinas.15 Las 
heparinas de bajo peso molecular se mantendrán 
hasta 12-24 h previas al parto.8,10,15,20 Posterior 
al parto se podrá reanudar la administración de 
heparina sola o aunada a warfarina. Aunque 
la warfarina aparece en pequeñas cantidades 
a través de la leche materna, ésta no se asocia 
con efectos adversos al recién nacido. La anti-
coagulación se seguirá administrando, al menos 
durante 6 a 12 semanas después del parto.15

La tromboembolia pulmonar durante el embara-
zo en un adulto con cardiopatías congénitas no 
es infrecuente. El diagnóstico en la embarazada 
difiere de otros escenarios, porque si bien el 
dímero D se utiliza como escrutinio, el punto 
de corte variará según el trimestre del embara-
zo. De los métodos de imagen, se preferirá la 
resonancia magnética al no tener efectos noci-
vos en el feto, aunque la angiotomografía debe 
realizarse cuando no se excluya el diagnóstico 
de tromboembolia pulmonar.12 Se prescribirá el 
tratamiento estándar; la trombólisis se considera 
un tratamiento relativamente seguro al no cruzar 
la barrera placentaria, aunque con porcentajes 
mayores de sangrados del aparato genital (8%) y 
de pérdidas fetales que en las no trombolizadas 
(23%).3,12

En el contexto de tromboembolismo pre-
vio atribuido a procesos modificables (por 
ejemplo,anticonceptivos, cáncer) y cuando éstos 
se hayan eliminado, es aconsejable, al menos, 
que estas pacientes reciban tromboprofilaxis du-
rante el embarazo. Se prescribirán dosis estándar 
de heparinas de bajo peso molecular, sin olvidar 
la variación del peso que existe en el embrazo. 
Las heparinas no fraccionadas se dosificarán 
según el trimestre: 5,000 U dos veces al día en 
el primer trimestre; 7,500 U dos veces al día en 
el segundo trimestre; 10,000 U dos veces al día 
en el tercer trimestre.15

Endocarditis

La endocarditis infecciosa durante el embarazo 
es poco frecuente, con incidencia estimada 
de 0.006% en mujeres sin cardiopatía cono-
cida y de 0.5% en cardiopatías congénitas y 
valvulares.18 No hay un sustento formal para 
la prescripción de antibióticos profilácticos de 
endocarditis infecciosa para todas las pacientes 
con cardiopatías congénitas y embarazo.3,7,12 
Se indicará al momento del parto sólo en 
las embarazadas mayormente predispuestas: 
válvulas protésicas, cardiopatías cianógenas, 
conducto arterioso persistente, comunicación 
interventricular, coartación aórtica, valvulopatía 
aórtica y mitral, lesiones intracardiacas corregi-
das quirúrgicamente con defectos residuales y 
antecedentes de endocarditis infecciosa.

La profilaxis se hará a razón de ampicilina 2 g 
más gentamicina 1 g/kg una hora antes del parto 
y 8 horas después del mismo.3

Si el diagnóstico de endocarditis infecciosa 
es inminente, el tratamiento antibiótico debe 
ser el mismo que en las no embarazadas.12 Se 
iniciará con antibióticos empíricos y después el 
tratamiento será guiado por los cultivos. Los an-
tibióticos se administrarán independientemente 
del trimestre en que se diagnostique la endo-
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carditis infecciosa. La penicilina, ampicilina, 
amoxicilina, eritromicina y cefalosporinas son 
catalogadas como grupo B de la FDA. En caso 
necesario, sopesaremos el riesgo-beneficio de 
la administración de antibióticos del grupo C, 
como la vancomicina, imipenem, rifampicina y 
teicoplaninas. Los antibióticos del grupo D (ami-
noglucósidos, quinolonas y tetraciclinas) sólo se 
prescribirán en contextos de vital importancia. 
Como complicación habitual, las valvulopatías 
deberán repararse y reservarse para casos muy 
graves.3,7,12

Término del embarazo

Según el riesgo de la embarazada, se decidirá 
detener el embarazo o proseguir con el mismo. 
En el primer caso se discutirá con la mujer acerca 
de su alta mortalidad y los desenlaces fatales 
que conllevará en el producto. La dilatación 
con evacuación (si es factible quirúrgica, si no, 
farmacológica) del feto es el procedimiento más 
seguro en el primer y segundo trimestres.12

Si se considera seguro el embarazo, planear 
el tiempo de inicio de la fase de labor y de 
nacimiento dependerá de la existencia o no de 
síntomas. Si la mujer está asintomática y en bue-
nas condiciones, el parto podrá ser espontáneo; 
por el contrario, en las cardiopatías complejas 
con insuficiencia cardiaca, dilatación aórtica, 
síndrome de Eisenmenger, el manejo partirá de 
un programa multidisciplinario.3,10,24 

La decisión del modo de nacimiento la tomarán 
los obstetras y cardiólogos. La mayoría de las 
mujeres con cardiopatías congénitas tolerará 
el trabajo de parto sin asistencia. Durante la 
fase expulsiva puede ser necesario evitar el 
esfuerzo de la madre, de manera que no haya 
aumento del gasto cardiaco y del estrés cardiaco 
que puedan resultar en arritmias, insuficiencia 
cardiaca o ambas.3 En este caso, la anestesia 
epidural puede aminorar el estrés; sin embargo, 

esta intervención puede prolongar el trabajo 
de parto. Además, la colocación de un catéter 
epidural trae consigo el riesgo de hemorragias 
cuando estas pacientes reciben anticoagulación 
o tromboprofilaxis.15,24 

Aunque el parto vaginal parece ser muy peligroso 
cuando hay riesgo de ruptura aórtica (síndrome 
de Marfan, válvula aórtica bivalva, estenosis del 
istmo aórtico reparada), éste se asocia con menos 
complicaciones que la cesárea, porque esta últi-
ma tiende a sangrar más, tiene más fluctuaciones 
de volumen sanguíneo y tiene más riesgo de 
embolismo e infección.10,12,24 Sólo en los casos 
de lesiones de alto riesgo será imperativo el mo-
nitoreo invasivo, como líneas arteriales, catéter 
venosos central, etc.3

Una vez que haya culminado el trabajo de parto 
y alumbramiento debe seguirse monitoreando en 
los próximos días, porque en esta etapa ocurre 
autotransfusión sanguínea, que ejercerá efectos 
nocivos hemodinámicos, predisponiendo a 
insuficiencia cardiaca. En las mujeres en riesgo 
bajo puede ser suficiente con cortas estancias, 
hasta 48 h. Las mujeres con riesgo más alto de 
complicación deberán monitorearse por más 
tiempo; se recomienda un ecocardiograma de 
control. Además, si se llegase a producir esta 
complicación, los diuréticos y los IECA o ARA-
2 son recomendables, por lo que la lactancia 
tendría que evitarse.24

CONCLUSIONES

El embarazo produce efectos hemodinámicos 
importantes en la paciente con cardiopatías 
congénitas. Según su lesión estructural, estas 
pacientes estarán en menor o mayor riesgo de 
complicarse, inclusive de resultar con eventos 
fatales para la madre y el feto. 

Es de suma importancia el consejo precon-
cepción para sopesar los riesgos que tendrá la 
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paciente con cardiopatías congénitas. Existen 
ciertas lesiones (hipertensión pulmonar severa, 
síndrome de Eisenmenger, síndrome de Marfan 
con dilatación importante de la raíz aórtica, 
cardiopatía cianógena no reparada, etc.) que no 
son compatibles con un embarazo, por lo que 
éste no se aconsejará.

El manejo de la embarazada con cardiopatías 
congénitas es complejo, por lo que se requiere 
un equipo multidisciplinario. Aunque, en ge-
neral, los desenlaces son buenos (excepto por 
ciertas cardiopatías de riesgo alto), aún hay cierto 
escepticismo acerca de la capacidad de estas 
pacientes para tolerar exitosamente el embarazo. 

Se requiere más investigación en el tema, de 
manera que genere la información necesaria 
para estandarizar guías institucionales, locales 
y multinacionales, con el fin de reducir la mor-
talidad de la madre y el feto.
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El papel de la traqueotomía 
temprana en el paciente 
críticamente enfermo

Resumen 

A pesar de que se han realizado gran cantidad de estudios para 
evaluar los beneficios de la traqueotomía temprana, la heteroge-
neidad de esos estudios es evidente. Si bien la opinión entre los 
clínicos es que la traqueotomía permite la alimentación por la vía 
enteral (oral), mejora la comunicación con el paciente, permite la 
deambulación temprana y facilita la fisioterapia pulmonar y aseo del 
paciente, existen grandes diferencias de los beneficios reportados 
entre los autores, así como respecto a la incidencia de neumonía 
y la mortalidad, que también son variables importantes. Se han 
evaluado los beneficios de la traqueotomía temprana respecto a 
los días de estancia hospitalaria total, días de permanencia en la 
unidad de cuidados intensivos y días de ventilación mecánica, 
entre muchas otras variables. Diagnosticar una enfermedad que 
requiere traqueotomía cuando ésta se realiza en pacientes crítica-
mente enfermos tiene, en promedio, un efecto cinco veces mayor 
en la disminución de costos. Este trabajo pretende dar un panorama 
general que permita al clínico decidir el momento oportuno para 
realizar el procedimiento.

PALABRAS CLAVE: mortalidad, pronóstico, traqueotomía, ventilación, 
mecánicos, predictores.
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The role of early tracheostomy in the 
critically ill patient.

Abstract

Although lots of work has been done to assess the benefits of early 
tracheostomy, the heterogeneity of these studies is evident; although 
the opinion among clinicians is that tracheotomy allows enteral 
feeding (oral), improves communication with patients, allows early 
ambulation and facilitates cleaning and pulmonary physiotherapy, 
there are major differences between authors reporting benefits, 
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ANTECEDENTES

La traqueotomía temprana se ha sugerido como 
un procedimiento adecuado para evitar las 
complicaciones de la intubación prolongada 
translaríngea. Estas complicaciones incluyen 
daño oral, labial, laríngeo y traqueal al reaccionar 
a cuerpo extraño, así como incomodidad del pa-
ciente. La traqueotomía permite la alimentación 
por la vía enteral (oral), mejora la comunica-
ción con el paciente, permite la deambulación 
temprana y facilita la fisioterapia pulmonar y el 
aseo corporal. Si bien podemos dividir las com-
plicaciones relacionadas con la traqueotomía en 
tempranas y tardías, de acuerdo con el tiempo de 
aparición, también podemos dividirlas en locales 
y sistémicas de acuerdo con el sitio de afección; 
estas complicaciones incluyen infecciones del 
estoma, traqueomalacia, tejido de granulación, 
neumotórax, enfisema y rara vez la muerte.1-27 
Hay estudios que han demostrado disminución 
de la enfermedad oral y labial e incluso disminu-
ción de la incidencia de la autoextubación y, lo 
más importante, disminución en los días de seda-
ción en los pacientes asignados a traqueotomía,15 
lo que resulta en reducción de los días de estancia 
hospitalaria y menores costos de hospitalización. 
De igual manera es importante que ninguno de 
los estudios revisados encontró efectos adversos 

traqueales estadísticamente significativos a corto 
ni a largo plazo asociados con el procedimiento 
de traqueotomía. A pesar de que se han reali-
zado gran cantidad de estudios para evaluar los 
beneficios de la traqueotomía temprana, la he-
terogeneidad en los distintos estudios revisados 
es evidente; estas diferencias pueden ir desde la 
definición de la traqueotomía temprana, de uno 
a varios días, así como de los beneficios respecto 
a la incidencia de neumonía o la mortalidad, que 
también son variables a considerar. Un factor 
adicional que contribuye a la diferencia de los 
resultados se refiere a las diversas poblaciones 
de pacientes en los estudios individuales; éstos 
incluyen desde pacientes quemados, pacientes 
de la unidad de cuidados intensivos médica, 
pacientes con trauma general y  traumatismo  
craneal. No obstante tanta heterogeneidad, todos 
los resultados apoyan la traqueotomía como 
un procedimiento clínicamente seguro y bien 
tolerado.1-27

Duración de la estancia en la unidad de cuidados 
intensivos y hospitalaria

Se han evaluado los beneficios de la traqueoto-
mía temprana con respecto a los días de estancia 
en la unidad de cuidados intensivos (UCI) y la 
estancia total hospitalaria. En el estudio pros-

but also respect to the incidence of pneumonia and/or mortality, 
which are also important variables. Benefits of early tracheostomy 
respect to the days of total hospital stay, days of ICU stay and du-
ration of mechanical ventilation have been studied, among many 
other variables. Diagnosing a disease that requires tracheotomy 
when this is done in critically ill patients has, on average, five 
times greater impact on reducing costs. This paper aims to give an 
overview that allows the clinician to decide the appropriate time 
to perform the procedure.
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chanical; predictors
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pectivo de Rumbak y su grupo,15 observaron 
disminución de la duración de la estancia en 
la UCI con traqueotomía temprana (4.8 vs 16.2 
días). En un grupo de pacientes quirúrgicos, 
Rodríguez13 también observó disminución de la 
duración de la estancia en la UCI y de la estancia 
hospitalaria en pacientes sometidos a traqueo-
tomía temprana (16 vs 37 días y 34 vs 51 días, 
respectivamente). Del mismo modo, Armstrong 
y sus colaboradores12 en el grupo de trauma 
cerrado observaron disminución del tiempo 
de estancia en la UCI y la duración de días de 
estancia hospitalaria en pacientes sometidos a 
traqueotomía temprana (15 vs 29 días y 33 vs 
68 días, respectivamente). Arabi y su grupo,11 en 
otro estudio de cohorte en pacientes con trauma, 
informaron la disminución de tiempo de estancia 
en la UCI con traqueotomía temprana (10.9 vs 21 
días). D’Amelio y colaboradores,10 en el grupo 
de pacientes con traumatismo craneal a los que 
se les realizó traqueotomía y gastrostomía, ob-
servaron igualmente disminución de la duración 
en la estancia (12.6 vs 26.2 días y 34.1 vs 49.6 
días, respectivamente). 

Por el contrario, Kluger y su grupo1 no encontra-
ron diferencias en la duración media de estancia 
en la UCI en los pacientes sometidos a traqueoto-
mía temprana, a pesar de que la puntuación en la 
escala de coma de Glasgow fue estadísticamente 
menor en el grupo de traqueotomía temprana, 
en comparación con el grupo de traqueotomía 
tardía. Bouderka y colaboradores3 tampoco re-
portaron beneficio de la traqueotomía temprana 
en lo que se refiere a los días de estancia en la 
UCI. No obstante, este estudio hizo notar los 
beneficios de la traqueotomía temprana en rela-
ción con el total de días de asistencia mecánica 
respiratoria, lo que sugiere que otras variables 
pueden haber prolongado la estancia dentro 
de la UCI. De manera similar, en el estudio de 
pacientes quemados de Saffle y colaborado-
res,14 tampoco reportan que se obtenga algún 
beneficio de la traqueotomía temprana, pero las 
características de la lesión pulmonar inicial en 

pacientes quemados eran diferentes entre las dos 
poblaciones de estudio. Asimismo, Sugerman y 
colaboradores2 no encontraron beneficio de la 
traqueotomía temprana respecto a la duración 
de estancia en la UCI, pero observaron grandes 
problemas respecto a la elaboración de este 
estudio. En general, podemos señalar que los 
estudios mejor diseñados con menor número 
de variables de confusión apoyan la evidencia 
de que la traqueotomía temprana disminuye 
significativamente la estancia en la UCI y en el 
hospital.

Días en ventilación mecánica

Muchos trabajos han evaluado los beneficios de 
la traqueotomía temprana respecto a los días de 
ventilación mecánica. Rumbak y colaborado-
res15 observaron disminución significativa en los 
días de ventilación mecánica con traqueotomía 
temprana (7.6 vs 17.4 días) y disminución en los 
requerimientos de sedación que acompaña a la 
extubación endotraqueal temprana. Rodríguez13 
observó resultados similares (12 vs 32 días). Una 
vez que se diagnosticó neumonía, la traqueotomía 
se asoció con menor número de días de venti-
lación mecánica (6 vs 23 días). Bouderka y su 
grupo3 observaron una disminución significativa 
de días en ventilación mecánica con traqueotomía 
temprana (14.5 vs 17.5 días). También encontra-
ron que después del diagnóstico de neumonía, la 
duración de la ventilación mecánica fue notable-
mente menor en los pacientes asignados al azar 
a traqueotomía temprana (6 vs 11.7 días). Arabi 
y su grupo11 informaron que la traqueotomía 
temprana se asoció con menor número de días 
de ventilación mecánica (10.9 vs 18.7 días), a 
pesar de que la estadística mostraba una puntua-
ción significativamente más baja de la escala de 
coma de Glasgow para la población estudiada 
en el grupo de traqueotomía temprana. Lesnik y 
colaboradores,5 así como D’Amelio y su grupo,10 
informaron menor requerimiento de ventilación 
mecánica en los grupos de pacientes con politrau-
matismo y lesión cerebral, respectivamente, con 
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realizar el procedimiento; se analizaron también 
la duración de la ventilación mecánica, días en 
la UCI y la duración de estancia hospitalaria. 
Se compilaron los datos de 43,916 pacientes 
a partir de 101 hospitales y 130 unidades de 
cuidados intensivos que participaron. La tra-
queotomía electiva se realizó en 2,473 pacientes. 
En este estudio los pacientes traqueotomizados 
consumieron cantidades desproporcionadas de 
los recursos de atención en salud y fueron más 
propensos a requerir mayor nivel de apoyo (es 
decir, de enfermería especializada o centro de 
rehabilitación física) y atención antes del alta. 
Este estudio multicéntrico mostró diversas varia-
bles que afectan la práctica de la traqueotomía, 
que incluyen el diagnóstico de admisión, intento 
previo fallido en la extubación, características 
del hospital y especialización de la UCI. De-
bido a que éste fue un estudio observacional 
retrospectivo, los beneficios cualitativos y 
complicaciones de la traqueotomía no pueden 
evaluarse. No obstante, en el estudio se mostra-
ron datos prometedores, pero contrastantes; es 
evidente la mejoría en cuanto a la supervivencia 
de pacientes traqueotomizados; sin embargo, 
se encontró disminución inmediata del nivel de 
independencia de los pacientes sometidos a tra-
queotomía temprana y, por último, es evidente el 
contraste con los resultados funcionales a largo 
plazo de estos pacientes.

Armstrong y sus colaboradores12 calculan que 
disminuyó la estancia en UCI y hospitalaria y, 
como resultado de esta disminución, se redujo 
el costo relacionado con el cuidado de la salud 
dentro del hospital por habitación y ventilador 
($36,609 para los pacientes sometidos a traqueo-
tomía temprana y $73,714 para los pacientes 
sometidos a traqueotomía tardía). Kollef y su 
grupo9 estudiaron una cohorte prospectiva de 
una sola institución y con los resultados elabo-
raron predictores clínicos para los pacientes que 
requieren traqueotomía en la UCI. La traqueoto-
mía se asoció con disminución de la mortalidad 
hospitalaria y la estancia en la UCI; no obstante, 

traqueotomía temprana (6 vs 20.6 días y 4.6 vs 
11.7 días, respectivamente). En contraste, Boynton 
y colaboradores6 observaron disminución en la 
duración media de destete, pero no en el total 
de días de ventilación mecánica en pacientes 
sometidos a traqueotomía temprana. Este hallaz-
go puede reflejar defectos del diseño y el tipo de 
población de estudio, debido a que el grupo de 
traqueotomía temprana consistió en pacientes que 
se sometieron a traqueotomía antes de cualquier 
intento de destete asociado. El grupo de pacien-
tes asignados a traqueotomía tardía se sometió a 
una traqueotomía sólo posterior a la falla de los 
intentos iniciales en el destete de la ventilación 
mecánica. Los pacientes seleccionados para la tra-
queotomía temprana pueden haber representado 
una población de pacientes que se esperaba que 
lo hicieran mal o requirieran soporte ventilatorio 
prolongado. En el grupo de pacientes quemados 
que presentan Saffle y colegas14 no reportan be-
neficios de la traqueotomía temprana en cuanto 
a días de ventilación mecánica. No obstante, los 
pacientes sometidos a traqueotomía temprana 
tenían una PaO2/FiO2 significativamente más baja, 
así como mayor superficie corporal quemada. 
Estas variables pueden haber afectado los resulta-
dos del estudio porque los pacientes sometidos a 
traqueotomía temprana pudieron haber teniendo 
lesión pulmonar y quemaduras más extensas. 
También pueden haber requerido desbridamiento 
quirúrgico durante su estancia hospitalaria, lo que 
los autores no comentan. La mayor parte de los 
estudios sugieren que el tiempo de ventilación 
mecánica se reduce de manera significativa con 
la traqueotomía temprana, en comparación con la 
intubación translaríngea prolongada. Si se realiza 
la traqueotomía temprana, entonces se reduce el 
tiempo de alivio de la neumonía asociada con la 
ventilación.

Costos hospitalarios y resultados

Freeman y su grupo8 evaluaron la traqueotomía 
en el contexto de la enfermedad crítica para 
determinar la relación entre el momento de 
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la duración de la ventilación mecánica fue mayor 
en los pacientes sometidos a traqueotomía. Este 
resultado pudo estar influido por la mayor dura-
ción de días de estancia en la UCI entre los no 
supervivientes sometidos a traqueotomía. Entre 
los 44 supervivientes sometidos a traqueotomía, 
86% estaban vivos 30 días después del alta hos-
pitalaria y 70.5% vivían en casa.

En la mayor parte de los estudios que compa-
ran la traqueotomía vs intubación translaríngea 
prolongada, los pacientes no traqueotomizados 
tienen un pronóstico más adverso. La tasa de 
mortalidad es mayor en los pacientes con intu-
bación translaríngea. Ahora bien, los pacientes 
con traqueotomía tienden a usar más recursos de 
atención en salud. No obstante, la traqueotomía 
temprana se asocia con disminución de costos 
globales de atención sanitaria. Los estudios que 
compararon la traqueotomía temprana vs tardía 
encontraron disminución de días de estancia en 
la UCI y hospitalaria. La traqueotomía temprana 
puede beneficiar a los pacientes y reducir los 
costos hospitalarios totales. Hay grandes ahorros 
si los pacientes están en la UCI o en el hospital 
porque cursan no sólo con periodos de estancia 
más cortos, sino con menor requerimiento de 
sedación. Diagnosticar una enfermedad que 
requiere traqueotomía cuando ésta se realiza en 
pacientes críticamente enfermos tiene un efecto 
mayor, en promedio, hasta cinco veces en la 
disminución de costos. Los aspectos importantes 
de la traqueotomía incluyen el efecto en la dismi-
nución de estancia hospitalaria y en la UCI. Los 
beneficios a largo plazo de la traqueotomía son: 
acortamiento de cualquiera de las variables y dis-
minución del costo total de atención médica y, a 
la larga, menor uso de recursos sanitarios, además 
de la movilización temprana de los pacientes, que 
es un componente igualmente importante. 

Mortalidad

Rumbak y colegas15 evaluaron los beneficios de 
la traqueotomía temprana (primeros dos días) 

versus tardía (días 14-16) en pacientes crítica-
mente enfermos. Los autores encontraron una 
reducción estadísticamente significativa de la 
mortalidad con traqueotomía temprana (32 
versus 62%, respectivamente). Rodríguez y su 
grupo13 realizaron un estudio prospectivo, alea-
torizado y controlado para evaluar los beneficios 
de la traqueotomía temprana en los pacientes 
ingresados en la UCI quirúrgica. En esta pobla-
ción de pacientes se consideró traqueotomía 
temprana hasta los siete días (más larga que la 
que estudió Rumbak).15 No se observó diferen-
cia significativa en la mortalidad. Bouderka y 
colaboradores3 realizaron un estudio similar 
para evaluar los beneficios de la traqueotomía 
temprana en pacientes con lesión cerebral grave. 
En este estudio, la traqueotomía temprana se 
realizó cinco o seis días después de la intubación 
sin encontrar diferencias en la mortalidad. Suger-
man y su grupo2 también reportaron mortalidad 
alta, pero este estudio tiene muchas variables de 
confusión. Saffle y colaboradores14 evaluaron el 
beneficio de la traqueotomía temprana versus 
tardía en pacientes quemados. La traqueotomía 
temprana se realizó en una media de cuatro días 
posteriores a la quemadura; la tardía se conside-
ró a los 14 días o más. No reportaron cambios 
de mortalidad en el grupo de traqueotomía 
temprana. Uno de los aspectos clave del estudio 
fue que el grupo de pacientes de traqueotomía 
temprana tenían quemaduras más graves y un 
índice PaO2/FiO2 menor en proporción con 
el grupo de traqueotomía tardía, lo que pudo 
afectar los resultados de mortalidad.

Chintamani y su grupo16 estudiaron la traqueo-
tomía temprana en un promedio de 2.18 días de 
hospitalización en pacientes con lesión cerebral. 
El grupo control estaba constituido por pacientes 
con lesión similar, pero no sometidos a traqueo-
tomía durante la hospitalización. La mortalidad 
en el grupo de traqueotomía temprana fue de 
36%, en comparación con 58% en el grupo 
control. Boynton y colaboradores6 realizaron 
un estudio similar en pacientes de trauma para 
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evaluar el efecto de la traqueotomía oportuna. 
La mediana de tiempo de traqueotomía temprana 
fue a los cuatro días, en comparación con 14 
días para el grupo de traqueotomía tardía. De 
igual manera, este estudio mostró disminución 
de la mortalidad en el grupo de traqueotomía 
temprana. Arabi y colaboradores11 realizaron 
un estudio de cohorte prospectivo para demos-
trar los beneficios de la traqueotomía temprana 
(hasta siete días) en pacientes con traumatismos. 
No hubo cambios reportados en la mortalidad 
en este estudio. No obstante, la puntuación de 
la escala de coma de Glasgow fue significati-
vamente menor en los pacientes seleccionados 
para traqueotomía temprana, lo que sugiere que 
los pacientes más gravemente heridos se selec-
cionaron para traqueotomía temprana.

Kluger y su grupo1 estudiaron los beneficios 
de la traqueotomía temprana en pacientes con 
politraumatismo. Se estudiaron tres poblaciones: 
la traqueotomía temprana (0-3 días), intermedia 
(4-7 días) y tardía (después de siete días). No se 
reportaron beneficios observados en cuanto a 
la mortalidad en el estudio. Al analizar los da-
tos encontramos que el grupo de traqueotomía 
temprana tenía menor puntuación media de la 
escala de coma de Glasgow y las escalas de 
gravedad eran ligeramente más altas, aunque no 
estadísticamente significativas, en comparación 
con el grupo de traqueotomía tardía. Armstrong 
y colaboradores12 evaluaron la traqueotomía 
temprana hasta seis días en pacientes ingresados 
por trauma cerrado; no se demostró ningún be-
neficio. Kollef y su grupo9 realizaron un estudio 
de cohorte prospectivo para evaluar los factores 
de predicción clínicos y los resultados en los 
pacientes que requirieron traqueotomía. La tasa 
de mortalidad hospitalaria de los pacientes con 
traqueotomía fue de 14 vs 26% de los pacientes 
a los que no se les realizó el procedimiento. 
Freeman y colaboradores8 encontraron que el 
promedio de días de ventilación mecánica de 
pacientes antes de ser sometidos a traqueotomía 

fue de nueve. El análisis de los datos mostró que 
la traqueotomía se asoció con mejor supervi-
vencia en la UCI y hospitalaria (78 versus 72%). 
Frutos-Vivar y su grupo7 evaluaron los resultados 
de ventilación mecánica en pacientes que re-
querían traqueotomía. En el estudio se observó 
beneficio en cuanto a mortalidad para pacientes 
de la UCI (razón de momios 2.22; intervalo de 
confianza de 95%: 1.72-2.86), pero no respecto 
a la mortalidad hospitalaria global, que fue simi-
lar en ambas poblaciones del estudio.

En resumen, algunos estudios que comparan la 
traqueotomía temprana contra tardía no encon-
traron disminución estadísticamente significativa 
de la mortalidad en el grupo de traqueotomía 
temprana. Sin embargo, estos estudios tuvieron 
muchas variables de confusión que pudieron al-
terar los resultados. Las traqueotomías realizadas 
antes del día 3 pueden reducir la mortalidad, en 
comparación con los procedimientos realizados 
el día 14. Los tres últimos trabajos consistían en 
poblaciones de estudio heterogéneas y tenían 
diseños no aleatorizados, además de que el 
diseño de los estudios no era específico para 
demostrar diferencias entre la traqueotomía y la 
intubación translaríngea convencional. La mejo-
ría asociada de la supervivencia puede reflejar 
sesgo en cuanto a la selección de pacientes para 
traqueotomía contra los esperados para sobrevi-
vir a la hospitalización.

Neumonía asociada con ventilación mecánica

Rumbak y su grupo15 observaron neumonía aso-
ciada con ventilación mecánica en pacientes con 
traqueotomía temprana. El procedimiento se rea-
lizó en los primeros dos días de hospitalización. 
Se estableció un protocolo para la prevención en 
la unidad de cuidados intensivos. El diagnóstico 
de neumonía asociada con ventilación mecánica 
se realizó mediante broncoscopia utilizando 
cultivos semicuantitativos de cepillos protegidos 
o lavado broncoalveolar. Los autores informaron 
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disminución en la prevalencia de la neumonía 
asociada con ventilación mecánica, incluso, de 
80%. Rodríguez y colaboradores13 utilizaron un 
diagnóstico clínico de neumonía asociada con 
ventilación mecánica. El estudio no describió la 
existencia de un protocolo para la prevención de 
neumonía asociada con ventilación mecánica. 
En este grupo no hubo disminución de la pre-
valencia de neumonía asociada con ventilación 
mecánica en el grupo de traquoetomía temprana 
ni tardía. Al realizar el análisis de subgrupos 
observamos disminución de la incidencia esta-
dísticamente significativa de neumonía asociada 
con ventilación mecánica si la traqueotomía se 
realizó en los primeros dos días de intubación, 
lo que es consistente con los datos reportados 
por Rumbak y su grupo.

Sugerman y colaboradores2 estudiaron la tra-
queotomía temprana entre los días 3 y 5, sin 
protocolo para la prevención de neumonía aso-
ciada con ventilación mecánica a que se hace 
referencia. El diagnóstico de neumonía asociada 
con ventilación mecánica fue clínico. No se 
reportan beneficios respecto a la incidencia de 
neumonía asociada con ventilación mecánica 
con traqueotomía temprana. Saffle y su grupo14 
realizaron un estudio para evaluar los beneficios 
de la traqueotomía temprana en pacientes con 
quemaduras graves. No se documentaron la 
forma de prevención, diagnóstico o ambos de 
neumonía asociada con ventilación mecáni-
ca. De la misma manera, tampoco se observó 
disminución en la prevalencia de la neumonía 
asociada con ventilación mecánica. Bouderka 
y colaboradores3 estudiaron el efecto de la 
neumonía asociada con ventilación mecánica 
en pacientes con traqueotomía temprana rea-
lizada el día 5 o 6. La neumonía asociada con 
ventilación mecánica se diagnosticó mediante 
las directrices de prevención de infecciones 
nosocomiales de los Centros para el Control de 
Enfermedades; sin embargo, no se hace referen-
cia a ningún protocolo para la prevención de la 
neumonía asociada con ventilación mecánica. 

No se tiene en cuenta alguna disminución en la 
prevalencia de la neumonía asociada con ven-
tilación mecánica con traqueotomía temprana.

Kluger y su grupo1 observaron los beneficios 
de la traqueotomía temprana en pacientes con 
traumatismos. Se analizaron tres poblaciones de 
estudio: traqueotomía temprana (en 0-3 días), 
traqueotomía intermedia (4-7 días) y traqueoto-
mía tardía (después de siete días). No hicieron 
referencia al protocolo para la prevención de 
neumonía asociada con ventilación mecánica; 
los criterios para diagnosticar ésta fueron clíni-
cos. No se observaron diferencias significativas 
en la prevalencia de la neumonía asociada con 
ventilación mecánica entre los diversos grupos 
de estudio (14, 23 y 43%, respectivamente). 
Boynton y su grupo6 estudiaron la traqueotomía 
temprana (hasta cuatro días) en la prevalencia de 
la neumonía asociada con ventilación mecánica 
(media de cuatro días). No hacen referencia al 
protocolo para la prevención de la neumonía 
asociada con ventilación mecánica, misma que 
se definió clínicamente mediante broncoscopia 
y cultivo broncoalveolar  más de 100,000 uni-
dades formadoras de colonias/mL. En contraste, 
este estudio sí observó un efecto favorable con 
traqueotomía temprana.

Las principales conclusiones cuando se compa-
ran los diversos estudios respecto a neumonía 
asociada con ventilación mecánica son: la 
protección contra neumonía asociada con 
ventilación mecánica se observa sólo si la 
traqueotomía se realiza en los primeros días. 
Un aspecto importante a tener en cuenta en la 
revisión de estos estudios es que pocos detallan 
protocolos o prácticas implementadas en la 
unidad de cuidados intensivos para tratar de 
prevenir la neumonía asociada con ventilación 
mecánica. Por último, la mayor parte de los 
estudios prospectivos y retrospectivos tienden 
a sugerir que si la traqueotomía se realiza real-
mente de manera temprana, la probabilidad de 
prevenir neumonía asociada con ventilación 
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mecánica en pacientes que requieren ventilación 
mecánica prolongada será mayor.

Daño a las vías respiratorias altas y bajas

Rumbak y colaboradores15 evaluaron las com-
plicaciones orales y laringotraqueales mediante 
un examen físico con un algoritmo de puntua-
ción claramente definido, fibrobroncoscopia 
y radiografía lineal topográfica. Para el grupo 
aleatorizado que demoró la traqueotomía, los 
principales órganos dañados fueron los labios y 
la laringe. Asimismo, hubo menos extubaciones 
en el grupo de traqueotomía temprana. Si bien no 
hubo diferencia en el daño a la vía aérea inferior 
incluso ocho semanas después de la intubación 
inicial, se observó menor tendencia hacia la 
lesión de la vía aérea inferior en el grupo de 
traqueotomía temprana. Sin embargo, la signifi-
cación estadística pudo obstaculizarse debido a 
un error tipo II. Bouderka y su grupo3 utilizaron 
evaluación clínica, pero no endoscópica para 
valorar las complicaciones laringotraqueales 
relacionadas con la intubación translaríngea en 
comparación con traqueotomía. En este estudio 
no se observaron diferencias. No obstante, no 
hay un algoritmo claramente estandarizado para 
evaluar las complicaciones translaríngeas; más 
bien, se basan en datos y síntomas clínicos y sólo 
se valoraron mediante endoscopia laringotra-
queal los pacientes que tenían sospecha clínica 
de complicación.

Dunham y LaMonica4 evaluaron a pacientes por 
complicaciones laringotraqueales sometidos a 
traqueotomía temprana (3-4 días) o tardía (más 
de 14 días). En este estudio todos los pacientes 
se sometieron a laringoscopia flexible repetida 
y en los intervalos establecidos. Se encuestaron 
los pacientes por calidad de la voz y dificultad 
respiratoria. No se observaron diferencias entre 
las dos poblaciones de estudio. Sugerman y 
colaboradores2 evaluaron las diferencias en la 
enfermedad laringotraqueal respecto al calen-

dario de traqueotomía. Todos los pacientes se 
sometieron a laringoscopia flexible en las prime-
ras 24 horas postraqueotomía. La repetición del 
examen se efectuó tres a cinco meses en todos 
los pacientes sintomáticos o en los que tuvieran 
lesión documentada en el primer examen. No 
hubo diferencia estadística entre las dos po-
blaciones estudiadas; sin embargo, se observó 
tendencia hacia la ulceración de las cuerdas 
vocales e inflamación subglótica en el grupo 
de intubación laríngea prolongada. D’Amelio 
y su grupo10 no observaron evidencias de com-
plicaciones significativas en la estoma traqueal 
respecto a traqueotomía temprana versus tardía. 
En relación con la vía respiratoria baja, en los 
estudios no hay diferencias significativas en el 
daño entre ambos grupos. Sin embargo, hay 
menos daño a las vías respiratorias superiores y 
menos extubaciones no planificadas en el grupo 
temprano. El riesgo de lesiones de la vía aérea 
superior o inferior no parece ser una razón para 
negar la traqueotomía temprana.

CONCLUSIONES

Muchos estudios han evaluado los beneficios de 
la traqueotomía temprana; la heterogeneidad en 
los distintos estudios es evidente. La definición 
de traqueotomía temprana va de uno a varios 
días y los beneficios respecto a la incidencia de 
neumonía y mortalidad son variables. Un factor 
adicional que contribuye a la diferencia de re-
sultados lo constituyen las diversas poblaciones 
estudiadas en cada uno de ellos. Estas diferencias 
van desde los pacientes quemados a los pacientes 
de las unidades de cuidados intensivos médicas 
y del traumatismo craneal al politraumatismo. 
La mayor parte de los estudios se inclinan hacia 
la reducción de días de estancia en la UCI, ven-
tilación mecánica y estancia hospitalaria global. 
Hay menos daño a la vía aérea superior, menos 
extubaciones incidentales y al menos hallazgos 
similares en las vías respiratorias inferiores a 
corto y largo plazos. La neumonía asociada con 
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ventilación mecánica y la mortalidad también 
pueden reducirse. Los estudios mejor diseñados 
con menor número de variables de confusión 
apoyan la evidencia de que la traqueotomía 
temprana disminuye significativamente los costos 
hospitalarios.
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Síndrome de Sweet como 
manifestación de síndrome 
mielodisplásico

Resumen

Comunicamos el caso de un paciente de 71 años de edad con mani-
festación dermatológica como signo inicial de síndrome mielodisplá-
sico, caracterizado por inicio súbito de fiebre, leucocitosis y lesiones 
cutáneas (pápulas, placas o nódulos eritematosos, bien delimitados, 
sensibles al tacto, con o sin vesículas; en términos histológicos, con 
infiltrado neutrofílico en la dermis papilar, sin vasculitis leucocito-
clástica). El 20% de los casos se asocia con enfermedades malignas, 
como en este paciente; de éstas 80% son hematológicas (policitemia 
vera, síndrome mielodisplásico y leucemia mieloide aguda).
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Sweet’ syndrome as manifestation of 
myelodysplastic syndrome.

Abstract

This paper reports the case of a 71-years-old male with dermato-
logical manifestation as an initial sign of myelodysplastic syndrome, 
characterized by sudden onset of fever, leukocytosis and skin lesions 
(papules, erythematous plaques or nodules, well-defined, sensitive 
to touch, with or without vesicles; histologically with neutrophilic 
infiltrate in the papillary dermis without leukocytoclastic vasculitis). 
Twenty percent of cases are associated with malignancies, as it was 
in this patient, of these 80% were hematologic (polycythemia vera, 
myelodysplastic syndrome and acute myeloid leukemia).
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dysplastic syndrome
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ANTECEDENTES 

El síndrome de Sweet clásico, descrito en 1964 
por el Dr. Robert D. Sweet, quien lo denominó 
dermatosis neutrofílica aguda febril; se distingue 
por inicio agudo de fiebre, leucocitosis y lesiones 
cutáneas, que son típicamente pápulas, placas 
o nódulos eritematosos, bien delimitados, sensi-
bles al tacto, con o sin vesículas, que muestran 
un sustrato microscópico de denso infiltrado 
neutrofílico de la dermis papilar, sin vasculitis. 
Esta enfermedad afecta típicamente a mujeres 
de edad media después de infecciones no espe-
cíficas de las vías respiratorias superiores o del 
aparato gastrointestinal. Las lesiones tienden a 
localizarse en la cara o las extremidades y pocas 
veces afectan al tronco. El espectro clínico de la 
erupción también puede incluir vesículas y pús-
tulas; se ha reportado daño en sitios no cutáneos, 
como los ojos, la mucosa oral, las articulaciones 
y sitios viscerales, como los pulmones, los riño-
nes y el hígado. En 20% de los casos se asocia 
con enfermedades malignas, las hematológicas 
representan 85% y los tumores sólidos, 15%. En 
la actualidad los corticoesteroides sistémicos son 
el tratamiento de elección.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 71 años de edad, sin 
antecedentes de importancia, negó alcoholismo, 
tabaquismo y enfermedades crónico-degenera-
tivas. 

El padecimiento actual se inició tres semanas 
previas a su ingreso, con exantema cutáneo 
generalizado de aparición súbita que se asoció 
con ingestión de mariscos (tuvo alivio parcial con 
antihistamínicos); se agregó hiporexia, astenia, 
adinamia y diaforesis nocturna, así como fiebre 
intermitente, pérdida de peso, dolor abdominal 
en los cuadrantes superiores, tipo cólico, sin 
irradiaciones, motivo por el que se ingresó. A 
la exploración física se observaron lesiones en 

la piel con placas eritematosas, dolorosas, en el 
tronco y las extremidades (Figura 1).

Respecto a los exámenes de laboratorio se 
encontró citometría hemática con leucocitos 
60,500/µL a expensas de neutrófilos, hemoglo-
bina 9.9 g/dL, trombocitopenia 23,000/µL, ancho 
de distribución eritrocitaria 17%, velocidad de 
sedimentación globular 45 mm/h. La biopsia 
de las lesiones reportó infiltrado neutrofílico, 
sin vasculitis leucocitoclástica; el aspirado de 
médula ósea reportó mielodisplasia con trans-
formación posterior a leucemia mieloide aguda.

DISCUSIÓN

El síndrome de Sweet se distingue por fiebre, 
lesiones en la piel dolorosas, eritematosas, neu-
trofilia, concentraciones elevadas de marcadores 
inflamatorios e infiltración difusa de neutrófilos 
maduras en la dermis. En los últimos años se 
describieron infiltraciones extracutáneas. Se ha 
asociado con malignidad, infecciones, trastornos 
inflamatorios sistémicos y fármacos. La dermato-
sis neutrofílica la describió originalmente Robert 

Figura 1. Detalle del exantema en forma de placas 
con bordes sobreelevados.
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Por lo general, son dolorosas, edematosas en el 
área afectada en menor frecuencia. Estas lesiones 
pueden coalescer hasta formar placas grandes. 
En una gran cantidad de pacientes se reporta 
fiebre (38.5°C) asociada con la dermatosis.6

Respecto al daño extracutáneo, los ojos, el 
sistema neuromuscular, las articulaciones, los 
riñones, los pulmones, el corazón y el hígado 
son los sitios más frecuentes.7 En el hueso se ha 
reportado necrosis aséptica, osteomielitis estéril, 
osteomielitis crónica recurrente multifocal. En 
las articulaciones, artralgias y artritis estéril. En 
los músculos, miositis, fascitis y mialgias en la 
mitad de los casos. En términos neurológicos, 
meningitis aséptica, encefalitis, lesiones del 
tallo cerebral, síndrome de Guillain-Barré, 
sordera neurosensorial idiopática progresiva y 
síntomas psiquiátricos. Desde el punto de vista 
oftalmológico, blefaritis, conjuntivitis, sangrado 
conjuntival, glaucoma, iritis, nódulos límbicos, 
queratitis ulcerativa, escleritis y uveítis. En 
términos nefrológicos, glomerulonegritis mesan-
giocapilar, hematuria, proteinuria. Respecto al 
aparato gastrointestinal, pancolitis, inflamación 
neutrofílica difusa intestinal, infiltrado neutrofí-
lico en la tríada portal hepática. Desde el punto 
de vista cardiológico, estenosis aórtica, aortitis, 
cardiomegalia, oclusión arterial coronaria, in-
filtración neutrofílica miocárdica y dilatación 
vascular. En términos neumológicos, derrame 
pleural, alveolitis. Orofaríngeo, lesiones aftosas 
superficiales, ampollas y vesículas en la mucosa, 
hemorragia gingival, periodontitis necrotizante 
ulcerativa y edema en la lengua.8

En términos histológicos, esta enfermedad afecta 
la dermis, específicamente la dermis papilar, 
donde hay infiltración de neutrófilos maduros, 
puede abarcar también la dermis superficial. 
Se observan hallazgos, como la dilatación de 
pequeños vasos sanguíneos y la fragmentación 
de los núcleos de los neutrófilos. La epidermis 
aparentemente es normal y no hay infiltración 

D Sweet en 1964. El diagnóstico se basa en la 
combinación de síntomas clínicos, característi-
cas físicas y datos patológicos.1 

El primer caso de síndrome de Sweet asociado 
con leucemia mieloide aguda lo describieron 
Costello y colaboradores, en 1955, en una pa-
ciente de 16 años. Dieciocho años más tarde, 
en 1972, Frayha y su grupo comunicaron dos 
casos en mujeres en las mismas circunstancias.2

La patogenia del síndrome de Sweet no está 
definida de manera clara; es probable que múl-
tiples factores estén implicados. La fiebre y la 
leucocitosis sugieren un proceso infeccioso. Por 
lo general, existe el antecedente de infección de 
las vías aéreas superiores una a tres semanas an-
tes de la aparición de la dermatosis. La respuesta 
parcial a los antibióticos soporta esa posibilidad. 
Se ha postulado como una reacción de hiper-
sensibilidad hacia infecciones, malignidades, 
fármacos y condiciones autoinmunitarias. La 
hipersensiblidad hacia antígenos infecciosos o 
tumorales y la respuesta al tratamiento con cor-
ticoesteroides soportan ese origen. Se cree que 
existen contribuyentes de la patogenicidad de la 
enfermedad, como autoanticuerpos circulantes, 
citocinas, dendrocitos dermales, serotipos antí-
geno humano leucocitario, inmunocomplejos 
y mecanismos leucotácticos, a excepción del 
complemento. Posiblemente existe una regu-
lación inapropiada de citocinas, en específico, 
interleucina (IL) 1, IL-3, IL-6, IL-8, G-CSF, factor 
estimulante de la colonia granulocito macrófago 
e interferón gamma.3-5

En términos clínicos, la dermatosis se localiza 
con más frecuencia en las extremidades supe-
riores, la cara y el cuello. Estas lesiones pueden 
ser transparentes o parecidas a vesículas; sin 
embargo, son sólidas en naturaleza. Las lesiones 
al inicio son eritematosas o placas violáceas, pá-
pulas o nódulos. Otras lesiones menos comunes 
son las vesículas con un patrón anular o pústulas. 
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circundante a los vasos sanguíneos.9 En casos 
asociados con enfermedad maligna pueden 
observarse formas inmaduras, además de neu-
trófilos maduros. De manera característica el 
tejido subcutáneo no está afectado; no obstante, 
existe una variante denominada síndrome de 
Sweet subcutáneo, con infiltración subcutánea 
asociada con malignidad subyacente, relaciona-
do con neoplasia hematopoyética y con menor 
frecuencia con una neoplasia sólida.10

Las anormalidades más consistentes en los 
estudios de laboratorio son la leucocitosis neu-
trofílica, la elevación del sedimento eritrocitario 
y la proteína C reactiva. De acuerdo con las 
manifestaciones extracutáneas pueden verse 
anormalidades relacionadas con el sistema 
afectado, las pruebas de función hepática y re-
nal están alteradas; los estudios de imagen son 
anormales.11, 12

El diagnóstico se basa en la existencia de dos cri-
terios mayores, además de dos criterios menores 
(Cuadro 1). Los criterios mayores comprenden 
el inicio abrupto de la dermatosis, con lesiones 
dolorosas, placas eritematosas y nódulos; en 
segundo orden, hallazgos histológicos típicos, 
como infiltrado neutrofílico denso, sin vascu-
litis leucocitoclástica. Los criterios menores 
comprenden fiebre mayor de 38°C, antecedente 
de infección respiratoria alta o gastrointestinal, 
existencia de neoplasia sólida o hematológica, 
trastorno inflamatorio, embarazo, muy buena 
respuesta a corticoesteroide o yoduro de po-
tasio. Los criterios menores también incluyen 
alteraciones en los estudios de laboratorio, 
como elevación del sedimento eritrocitario 
mayor a 20 mm/h, cuenta leucocitaria mayor 
a 8x109 , neutrófilos mayor a 70%, proteína 
C reactiva elevada. En la práctica clínica, el 
infiltrado neutrofílico en ausencia de vasculitis, 
tinciones negativas para microorganismos, sin 
crecimiento de microorganismos en cultivos, son 
características fundamentales para la sospecha y 

diagnóstico de síndrome de Sweet.13 El intervalo 
de edad abarca desde los recién nacidos hasta 
pacientes de 90 años de edad; la edad promedio 
es de 50 años, con 20% en pacientes pediátricos 
y mayor incidencia en mujeres, sin asociación 
de razas.14

Existen diversos tipos de síndrome de Sweet: 
clásico o idiopático, comúnmente afecta a 
mujeres entre 30 y 50 años, precedido de una 
infección de las vías respiratorias altas, aso-
ciado con enfermedad inflamatoria intestinal 
o embarazo, con recurrencia posterior a trata-
miento de un tercio de los casos. El síndrome 
de Sweet inducido por fármacos se asocia con 
más frecuencia con el tratamiento con factor 
estimulante de colonias de granulocitos, entre 
otros están los inmunomoduladores, agentes 
antineoplásicos, trimetoprim-sulfametoxazol, 
azatioprina, anticonceptivos orales, sedantes, 
antiepilépticos, diuréticos. El síndrome de 
Sweet asociado con malignidad se manifiesta 
como síndrome paraneoplásico o puede ser el 
primer signo de la enfermedad maligna;  85% 
de los casos reportados se asocia con una 

Cuadro 1. Criterios diagnósticos para el síndrome de Sweet,1 

según Su y Liu y modificados por von den Driesch en 1994

Mayores
1.	 Aparición súbita de placas o nódulos 

eritematosos o violáceos y dolorosos
2.	  Infiltración dérmica de neutrófilos sin 

vasculitis leucocitoclástica

Menores
1.	 Pródromos de fiebre (>38ºC) o de proceso 

infeccioso, inmunización, neoplasia sólida 
o hematológica, trastorno inflamatorio 
(artralgias, conjuntivitis), embarazo 

2.	 Leucocitosis >8x109/L
3.	 Neutrófilos >70% 
4.	 Concentraciones altas de proteína C reactiva
5.	 Velocidad de eritrosedimentación >20 mm/h 
6.	 Respuesta a los corticoesteroides sistémicos

Diagnóstico: dos criterios mayores más dos criterios me-
nores (tres de los cuatro valores de laboratorio deben estar 
presentes).
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neoplasia hematopoyética, la leucemia mielo-
blástica aguda es la más común; en contraparte, 
15% se asocia con una neoplasia sólida. La 
dermatosis neutrofílica de las manos es una 
forma localizada del síndrome de Sweet, con 
erupciones cutáneas limitadas al dorso de las 
manos; también está asociado especialmente 
con neoplasia hematopoyética.15

El tratamiento se basa en corticoesteroides 
sistémicos, se describen agentes de primera y 
de segunda línea. La dosis diaria recomendada 
de prednisona es de 30 a 60 miligramos. Por 
lo general, existe una respuesta favorable al 
tratamiento con esteroides. En algunos casos 
puede necesitarse la administración prolongada 
de los esteroides hasta dos a seis semanas para 
prevenir recurrencias. Otros agentes de primera 
línea son el yoduro de potasio (300 mg, compri-
midos con cubierta entérica, tres veces al día) 
y colchicina (0.5 mg tres veces al día). Después 
de la administración de yoduro de potasio, la 
dermatosis se alivia entre tres y cinco días; pero 
pueden esperarse efectos adversos potenciales 
como vasculitis e hipotiroidismo. Los agentes de 
segunda línea incluyen indometacina (150 mg/
día durante una semanas seguida de 100 mg/día 
durante dos semanas), clofazimina (200 mg/día 
durante cuatro semanas seguida de 100 mg/día 
durante cuatro semanas), dapsona (100 mg/día) 
y ciclosporina (2-4 mg/kg/día) en casos que no 
responden a esteroide sistémico u otros agentes 
de primera línea.16

CONCLUSIONES

El síndrome de Sweet es una enfermedad cu-
tánea poco frecuente, descrita por primera vez 
en 1955 por Costello y colaboradores; en este 
caso se asoció con neoplasia hematológica. En 
México se reporta una incidencia de 2.7 a 3 ca-
sos/100,000 en población general. Se desconoce 
la patogenia. Para el diagnóstico del síndrome de 
Sweet asociado con malignidad se requieren dos 

criterios mayores y tres menores. El tratamiento 
de primera línea son los esteroides sistémicos, 
cerca de 30% de los casos puede recurrir.

Se comunica el caso de un paciente con síndro-
me de desgaste asociado con lesiones dérmicas; 
se integró el diagnóstico de síndrome de Sweet 
asociado con síndrome mielodisplásico con 
transformación a leucemia mieloide aguda, que 
cumplió dos criterios mayores y cuatro menores; 
esta enfermedad es de baja incidencia en pobla-
ción mexicana y poco descrita en la bibliografía, 
pero de importancia en la sospecha diagnóstica 
del médico internista.
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Caso clínico
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Abordaje del dolor torácico

Resumen

La prevalencia del dolor torácico es variable; la cardiopatía isquémica 
es una de las causas más frecuentes y con mayor morbilidad y mor-
talidad. Se comunica el caso clínico de un paciente de 21 años, que 
inició cinco días previos con malestar general, hiporexia, náuseas y 
diarrea de dos a tres evacuaciones al día, sin moco, sangre ni asociada 
con la ingestión de alimentos. Posteriormente se agregó sensación de 
reflujo gastroesofágico y dolor torácico, por lo que sospechó origen 
gastrointestinal; sin embargo, durante su evolución en el hospital tuvo 
fiebre, dolor torácico opresivo y taquicardia, por lo que el paciente se 
reabordó y se diagnosticó miocarditis aguda. Cinco días después se 
decidió su alta por mejoría clínica, sin complicaciones ni secuelas. Es 
importante evaluar de manera oportuna ante causas que pongan en 
peligro la vida, especialmente cardiopatía isquémica. Es importante 
hacer una historia clínica adecuada, exploración física y solicitud 
de los estudios de apoyo en búsqueda de la causa. Ante la sospecha 
de cardiopatía isquémica debe estratificarse el riesgo y con ello su 
abordaje, para iniciar el tratamiento adecuado y oportuno.

PALABRAS CLAVE: dolor, gastrointestinal, infarto, miocarditis, torá-
cico.
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Assessment of chest pain.

Abstract

The prevalence of chest pain is variable, ischemic heart disease is one 
of the most frequent causes with high morbidity and mortality. This 
paper reports the case of a 21-year-old male, who started five days 
earlier with malaise, hyporexia, nausea and diarrhea of ​​2-3 times a 
day without mucus and blood and not associated with food intake. 
Subsequently sense of gastroesophageal reflux and chest pain were 
added, so we suspected gastrointestinal etiology; however, during 
his evolution in hospital, patient cursed with fever, oppressive chest 
pain and tachycardia; so, acute myocarditis was diagnosed. Patient 
was discharged after five days because clinical improvement, without 
presenting any complications or sequelae. It is important to assess in 
a timely manner causes threatening life, especially ischemic heart 
disease. It is important to do a proper medical history, physical ex-
amination and support studies in search of the etiology. If ischemic 
heart disease is suspected, risk should be stratified in order to install 
adequate and timely therapy.

KEYWORDS: chest; gastrointestinal; infarction; myocarditis; pain

Domínguez-Moreno R1, Bahena-López E1, Neach-De la Vega D1, Venegas-
Román A1, Cerda-Contreras E4, López-Ponce A2, Sánchez-Zavala J3
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ANTECEDENTES

La prevalencia de dolor o malestar torácico va-
ría de acuerdo con las regiones en las que se le 
estudie, al igual que sus causas de acuerdo con 
los escenarios donde ocurra; incluso casi 40% 
son de tipo cardiogénico, especialmente en los 
servicios de urgencias, lo que representa alta 
morbilidad y mortalidad. Comunicamos un caso 
de abordaje de dolor torácico con insistencia 
en otras causas del mismo y proponemos un 
abordaje diagnóstico general.1,2

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 21 años de edad, que 
inició cinco días previos con malestar general, 
hiporexia, náuseas y diarrea de dos a tres eva-
cuaciones al día, sin moco, sangre, ni asociada 
con la ingestión de alimentos. Se automedicó 
con loperamida 10 mg dosis única, con lo que 
cedieron las evacuaciones; durante la noche 
previa a su ingreso se agregó pirosis, sensación 
de reflujo gastroesofágico, distensión abdo-
minal, flatulencias, eructos, así como dolor 
epigástrico ardoroso intenso 8/10 sin irradiacio-
nes, exacerbantes o atenuantes y alza térmica 
de 37.9 grados con escalofríos, motivo por el 
que acudió a urgencias para su valoración. Du-
rante su estancia en urgencias se administraron 
omeprazol 40 mg y suspensión de magaldrato/
dimeticona con mejoría parcial. Los estudios 
de laboratorio mostraron hiponatremia, hipo-
calemia leve y proteína C reactiva de 33 mg/L 
(0-7.4 mg/L). Durante su estancia en el servicio 
el paciente tuvo un episodio agudo de dolor 
retroesternal ardoroso de intensidad 9/10 en 
reposo, asociado con taquicardia, por lo que 
se realizaron electrocardiograma y radiografía 
de tórax (Figura 1) que mostraron taquicardia 
sinusal sin otro dato de anormalidad, por lo que 
el dolor se clasificó como no cardiogénico y de 
probable causa gastrointestinal tipo espasmo 
esofágico secundario a enfermedad por reflujo 

gastroesofágico. Se administró tramadol 50 mg 
y ketorolaco 30 mg dosis únicas, con remisión 
del cuadro y se hospitalizó para continuar con 
su tratamiento y estudio gastroenterológico. 
Durante la primera hora de hospitalización, a 
pesar del protector de la mucosa gástrica, tuvo 
dolor torácico que al reinterrogatorio definió 
como opresivo en la región precordial que au-
mentaba a la inspiración y que se irradiaba a 
ambos músculos trapecios sin mejoría a la incli-
nación y en ausencia de síntomas respiratorios 
o gastrointestinales; se asoció con taquicardia 
persistente incluso en periodos sin dolor, sin an-
siedad y sin fiebre; sin embargo, en el episodio 
de dolor tuvo fiebre de 39 grados centígrados 
sin datos de bacteriemia. Debido a lo anterior 
y a la evidencia de respuesta inflamatoria en 
estudios de laboratorio previos se decidió 
abordaje como cardiogénico no isquémico 

Figura 1. A. Electrocardiograma en episodio de 
dolor torácico que muestra taquicardia sinusal. B. 
Radiografía de tórax posteroanterior sin alteraciones 
patológicas. C. Ecocardiograma negativo para derrame 
pericárdico y FEVI 74%. D. Resonancia magnética 
secuencia STIR que muestra edema miocárdico en 
relación con miocarditis aguda.
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Dolor torácico

Cardiogénico

Isquémico No isquémico

Angina estable

Angina inestable

SICASEST

SICACEST

Pericarditis

Miocarditis

Síndromes aórticos

Gastrointestinal No gastrointestinal

ERGE

EAP

Espasmo esofágico

Esofagitis eosinofílica

TEP

Neumonía/ pleurítico

Músculo-esquelético

Dermatológico

Crisis de ansiedad

No cardiogénico

(escala del corazón o Heart: dos puntos) y se 
realizó ecocardiograma que se reportó normal; 
el estudio de las enzimas cardiacas documentó 
elevación de troponina I, por lo que se sospechó 
miocarditis aguda. Se trasladó a la unidad de 
terapia intermedia para vigilancia y se inició tra-
tamiento con betabloqueador, espironolactona 
y analgésicos. El diagnóstico se corroboró con 
resonancia magnética (Figura 1), que evidenció 
edema miocárdico en la secuencia STIR; el alta 
hospitalaria se decidió después de cinco días 
por mejoría clínica y probable origen viral no 
identificado, sin complicaciones ni secuelas.

DISCUSIÓN

El abordaje de un paciente con dolor torácico 
demanda atención inmediata en los servicios de 
urgencias y representa un reto para el médico de 
primer contacto. Debe distinguirse a los pacien-
tes que necesitarán intervención inmediata de la 
gran mayoría de pacientes que no la necesitarán 
(Figura 2). El personal de salud debe estar capa-
citado y equipado para descartar las causas de 
dolor torácico que pongan en peligro la vida de 
manera inmediata.1-3

Abordaje general

Al iniciar la evaluación de un paciente con dolor 
torácico lo primero es descartar afecciones que 
ponen en riesgo la vida o estabilidad hemodi-
námica del paciente (por ejemplo, síndrome 
coronario agudo, embolia pulmonar, disección 
aórtica, neumotórax a tensión, ruptura esofági-
ca, taponamiento) y que, por tanto, requerirá 
medidas urgentes.4,5 

La historia clínica detallada, la exploración física 
y, en individuos que así lo requieran, un elec-
trocardiograma y una radiografía de tórax deben 
constituir la evaluación inicial que permitirá al 
clínico formar una hipótesis respecto al origen 
del dolor torácico (por ejemplo, cardiogénico, 
músculo-esquelético, gastrointestinal, pulmonar, 
psiquiátrico o de otra causa). La historia clínica 
es la clave en el abordaje del dolor torácico, 
debe incluir la búsqueda de factores de riesgo 
cardiovasculares y el interrogatorio minucioso 
acerca de las características del dolor torácico 
(localización, carácter, duración, factores exa-
cerbantes o atenuantes y síntomas asociados). 
Cuadro 11,6 

Figura 2. Dolor torácico y causas cardiacas y no cardiacas.
SICASEST: síndrome isquémico coronario agudo sin elevación del segmento ST; SICACEST: síndrome isquémico 
coronario agudo con elevación del segmento ST; ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofágico; EAP: enfermedad 
ácido-péptica; TEP: tromboembolia pulmonar.
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no isquémico, como la acentuación con la ins-
piración profunda en el dolor pleurítico, que el 
dolor empeore con la inspiración profunda y en 
decúbito prono en caso del dolor pericárdico, la 
exacerbación del dolor posterior a la ingestión de 
alimentos o bebidas en caso de enfermedad por re-
flujo esofágico y finalmente la ausencia de factores 
de riesgo cardiovascular hace improbable (mas no 
imposible) el origen isquémico del dolor torácico.2 

En la exploración física es importante evaluar 
la existencia de datos de anemia, hipertensión, 
enfermedad valvular cardiaca, cardiomiopatía 
hipertrófica o arritmias. Se recomienda la de-
terminación del índice de masa corporal (IMC), 
evidenciar enfermedad vascular no coronaria 
(pulsos periféricos, auscultación de arterias ca-
rótidas y femorales e índice tobillo-brazo) y otros 
datos de comorbilidades, como enfermedad 
tiroidea, renal o diabetes mellitus.11

A continuación se revisan las causas de dolor 
torácico con insistencia en el abordaje en urgen-
cias y en especial del origen isquémico.

Dolor torácico cardiogénico de tipo isquémico

En todo el mundo, la primera causa de muerte 
es la cardiopatía isquémica, que representa en 
la actualidad un problema de salud pública. En 
Estados Unidos cada año se atienden 8 millones 
de pacientes con dolor torácico en los servicios 
de urgencias y de éstos, aproximadamente 10% 
se diagnostican como síndromes isquémicos co-
ronarios agudos, por lo que ante la sospecha de 
dolor torácico cardiaco isquémico es importante 
distinguir y clasificar a los pacientes en alguno 
de los siguientes grupos:12

1.	 Angina estable. 

2.	 Angina inestable.

3.	 Síndrome coronario agudo sin elevación 
del segmento ST.

El dolor anginoso típico consiste en un dolor 
retroesternal intermitente o persistente, tipo opre-
sivo con irradiación al brazo izquierdo (menos 
frecuente a ambos brazos o al derecho), el cuello 
o la mandíbula, acompañando de diaforesis, 
náusea, dolor abdominal, disnea o síncope. La 
probabilidad de que sea de origen isquémico 
aumenta si hay exacerbación con actividad física 
y se alivia o disminuye con el reposo o nitratos. 
Aun cuando las características del dolor toráci-
co son de gran utilidad como guía diagnóstica, 
por sí solas no son suficientes para descartar un 
síndrome isquémico coronario agudo.7-10

Algunas características pueden ayudar a des-
cartar otras causas cardiacas del dolor torácico 

Cuadro 1. Características de alarma en pacientes con dolor 
torácico

Síntoma
Dolor torácico reciente o continuo asociado con:

•	 Disnea
•	 Diaforesis
•	 Vasoconstricción periférica
•	 Opresión torácica

•	 Irradiado al cuello, mandíbula, hombros o brazos

Respiración
Taquipnea (>24 rpm)
Disnea severa
Alteración de la mecánica ventilatoria

Estado de conciencia	
Disminución
Alteración psicomotriz

Estado circulatorio
Frecuencia cardiaca (<40 o >100)
Presión arterial (sistólica <90 o >200 mmHg)
Presión diferencial >20 mmHg
Alteraciones en pulsos periféricos
Manos y pies fríos
Elevación de la presión venosa yugular
Soplo nuevo o no conocido

Electrocardiograma	
Elevación/depresión del segmento ST
Arritmia
Alteraciones de la conducción
Bloqueo auriculoventricular de alto grado
Taquicardia ventricular

Saturación de oxígeno
<90%
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4.	 Síndrome coronario agudo con elevación 
del segmento ST.

Si el interrogatorio y la exploración física son 
sugerentes de alguno de estos cuadros, debe 
realizarse una evaluación inmediata, un electro-
cardiograma y comenzar el manejo inicial en los 
primeros 10 minutos de llegada del paciente.12

Durante la fase inicial de la evaluación deben 
completarse los siguientes pasos.12

1.	 Evaluación de la vía aérea, respiración y 
circulación.

2.	 Interrogatorio dirigido y exploración física.

3.	 Realizar electrocardiograma e interpre-
tación.

4.	 Preparación de equipo necesario y carro 
de paro.

5.	 Monitoreo continuo del paciente.

6.	 Disponibilidad y administración de oxí-
geno si es necesario

7.	 Acceso intravenoso y obtención de estu-
dios de sangre (biomarcadores cardiacos).

8.	 Administración de 152 a 325 mg de aspirina.

9.	 Valorar la administración de nitratos, mor-
fina o ambos si es necesario (a menos que 
esté contraindicado).

El electrocardiograma inicial con frecuencia 
no es diagnóstico en pacientes con síndrome 
coronario agudo, por lo que debe repetirse a 
intervalos de 5 a 10 minutos si el paciente per-
manece sintomático y la sospecha es alta.13 Un 
número importante de pacientes con síndrome 
coronario agudo, particularmente ancianos, 
mujeres y diabéticos, suele padecer molestias 
distintas al dolor torácico.14 

Sin embargo, respecto a síndromes isquémicos 
coronarios agudos, se ha demostrado que la 

historia clínica, la exploración física, el electro-
cardiograma y las troponinas iniciales de manera 
independiente no descartan adecuadamente 
síndromes isquémicos coronarios agudos (Cua-
dro 2), por lo que en una revisión sistemática 
publicada en JAMA por Fanaroff y colaborado-
res15 en 2015 se evidenció que el abordaje de 
dolor torácico isquémico debía realizarse con 
base en el cálculo de probabilidades preprueba 
de síndromes isquémicos coronarios agudos, 
utilizando para ello el índice Heart score (escala 
del corazón) o TIMI risk, para de esta manera 
clasificar a los pacientes en riesgo bajo o alto. Los 
pacientes en riesgo bajo (índice Heart 0-3 puntos 
o TIMI risk 0-1 punto, probabilidad preprueba 
2.9 y 4.4%, respectivamente) podrían darse de 
alta a domicilio con base en el protocolo ace-
lerado de dos determinaciones de troponinas 
negativas (intervalo de dos horas); sin embargo, 
los pacientes en riesgo alto (TIMI risk 5-7 pun-
tos o índice Heart 7-10 puntos, probabilidad 
preprueba 50 y 66%, respectivamente) deben 
hospitalizarse para continuar el abordaje porque 
la probabilidad de síndromes isquémicos coro-
narios agudos es alta (Cuadro 3 y Figura 3).15-17

Biomarcadores cardiacos

El diagnóstico de infarto agudo de miocardio 
tradicionalmente ha incluido la existencia de 
dos de los siguientes criterios: dolor torácico, 
cambios electrocardiográficos y elevaciones 
séricas de biomarcadores de lesión miocárdica 
o hallazgos patológicos.18

No es infrecuente que el dolor torácico sea 
atípico o esté ausente y que los cambios electro-
cardiográficos también estén ausentes o no sean 
específicos, por lo que se ha incrementado el 
diagnóstico de infarto agudo de miocardio según 
los cambios en los biomarcadores. Las troponi-
nas se prefieren en lugar de la CPK-MB u otro 
biomarcador debido a su mayor especificidad y 
sensibilidad.19,20
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Algunos puntos a considerar para la interpre-
tación de los biomarcadores cardiacos en el 
infarto agudo de miocardio son:

•	 La percentila 99 del rango normal debe 
ser el valor de corte para troponinas y 
CPK-MB.

•	 Debe analizarse la elevación o caída 
de los biomarcadores. Para considerar 
un cambio o “delta” significativo de los 
valores se requiere un periodo (gene-
ralmente seis horas) y que los valores 
sean diferentes más de tres desviaciones 
estándar entre ellos. 

Las concentraciones de troponinas cardiacas 
generalmente comienzan a elevarse dos a tres 
horas después del comienzo del infarto agudo 
de miocardio. Incluso 80% de los pacientes ten-

drá elevación de las troponinas dos a tres horas 
después del inicio del cuadro.21

Los cambios de los “marcadores tempranos”, como 
mioglobina y CPK, parecen ofrecer poca informa-
ción adicional cuando se usan con el estudio de las 
troponinas.22 El consumo reciente de cocaína eleva 
la CPK-MB, pero no eleva la troponina I, a menos 
que exista daño miocárdico concomitante.23 Aun-
que las troponinas son más específicas y sensibles 
de daño miocárdico, debe tenerse en cuenta que 
existen otras causas no cardiacas de elevación de 
las mismas. En el contexto de enfermedad renal 
crónica terminal los pacientes generalmente cur-
san con troponinas elevadas de manera basal, por 
lo que los cambios (incremento o decremento) 
de al menos 20% en las troponinas respecto a la 
determinación basal deberán interpretarse como 
eventos agudos (Cuadro 4).24

Cuadro 2. Rendimiento diagnóstico de las características del dolor torácico

Característica Sensibilidad Especificidad Razón de 
verosimilitud 

positiva

Razón de 
verosimilitud 

negativa

Valor predicti-
vo positivo

Valor predicti-
vo negativo

Radiación a ambos 
brazos

11 (8.3-15) 96 (95-96) 2.6 0.93 28 12

Similar a isquemia 
previa

47 (42-53) 79 (77-80) 2.2 0.67 25 9

Empeora con el 
ejercicio

38-53 73-777 1.5 0.66 18-21 9-11

Radiación al cuello o 
la mandíbula

24 (15-36) 84 (76-90) 1.5 0.91 18 12

Radiación al brazo 
derecho

5.4 (3-8) 96 (95-97) 1.3 0.99 16 13

Radiación al brazo 
izquierdo

40 (28-54) 69 (61-76) 1.3 0.88 16 12

Inicio agudo 76 (71-80) 32 (30-34) 1.1 0.75 14 10

Diaforesis 24-28 79-82 1.3 0.91 16 12

Disnea 45 (42-49) 61 (59-63) 1.2 0.89 15 12

No mejora con nitro-
glicerina

71 (23-95) 35 (44-86) 1.1 0.90 14 12

Náusea-vómito 21-22 77-80 0.92 0.98 12 13

Síncope 9.0 (6-12) 84 (82-85) 0.55 1.1 8 14

Dolor pleurítico 18-36 78-93 0.35 1.1 6.6 14
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Dolor torácico cardiogénico no isquémico

Pericarditis

La pericarditis aguda se diagnostica en 5% de 
los pacientes con dolor precordial no isquémico. 
Tiene numerosas causas; sin embargo, en países 
industrializados cerca de 80 a 90% de las causas 
es idiopática; se asume que la mayoría de estos 
casos son de origen viral; sin embargo, no hay 
estudios que lo confirmen. El 10 a 20% restante 
es secundario a enfermedades del pericardio 

posterior a isquemia miocárdica, enfermedades 
de tejido conectivo, uremia o neoplasias.25

El diagnóstico de pericarditis se realiza cuan-
do los pacientes tienen al menos dos de los 
siguientes síntomas:25 1) dolor precordial carac-
terístico que disminuye inclinándose al frente y 
se irradia a la zona de los trapecios, 2) derrame 
pericárdico detectado mediante ecocardiografía 
(ante cualquier duda debe hacerse tomografía 
axial computada o resonancia magnética con-
trastadas), 3) frote pericárdico y 4) cambios 
electrocardiográficos típicos: depresión del seg-
mento PR, elevación cóncava del segmento ST. 

La complicación más grave de la pericarditis es 
el derrame pericárdico, que puede causar tapo-
namiento cardiaco y es fácilmente identificable 
por ecocardiograma. El 70 a 90% de las pericar-
ditis son de alivio espontáneo, menos de 5% no 
responde de manera satisfactoria al tratamiento 
que es con AINES y colchicina.25

Síndromes aórticos

La disección aórtica es una de las complicacio-
nes más graves y comunes de las enfermedades 
de la aorta, aproximadamente 40-50% de las 
personas que tienen una disección mueren 
en las primeras 48 horas. El síndrome aórtico 
agudo hace referencia a la disección aórtica, el 
hematoma intramural y la úlcera aterosclerótica 
penetrante. Es más común en varones mayores 
de 60 años. De las personas afectadas con esta 
enfermedad, 20% fallece antes de llegar a un 
hospital, 30% durante la hospitalización y 20% 
en los 10 años posteriores.26

Entre los síndrome aórticos, la disección aórtica 
es la condición fatal más frecuente de dolor 
torácico, que es el síntoma cardinal de mani-
festación; clásicamente se describe como dolor 
precordial de inicio súbito con intensidad máxi-
ma que declina con el paso del tiempo, irradiado 

Cuadro 3. Escala del corazón para la evaluación del dolor 
torácico en el departamento de urgencias

Puntos

Anamnesis

Altamente sospechosa 2

Moderadamente sospechosa 1

No sospechosa 0

Electrocardiograma

Desviación significativa del segmento ST 2

Alteraciones inespecíficas 1

Normal 0

Edad

>65 años 2

45-65 años 1

<45 años 0

Factores de riesgo cardiovascular

Tres o más factores de riesgo o antecedente de 
aterosclerosis

2

Uno o dos factores de riesgo 1

Sin factores de riesgo 0

Troponina 

Tres o más veces el valor normal 2

Una a tres veces el valor normal 1

Menos de una vez el valor normal 0

Total

0-3 puntos: bajo riesgo, excluye con certeza de 98%. 
7-10 puntos: riesgo alto de desenlaces cardiovasculares 
mayores.
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Dolor torácico

EKG (10 minutos) Rx toráx

NoSí

¿Pone en riesgo la vida?

No cariogénico

Tratamiento sintomático
Derivar a especialista

Cardiogénico Troponina
Heart 
score

Derivar a cardiólogo

¿Probabilidad de 
isquemia?

Bajo riesgo
(0-3 puntos)

Considerar:
PCR, ECOKG, RM, etc. Dar tratamiento inicial

Consultar al  cardiólogo

Alto riesgo
(7-10 puntos)

Reinterrogar
Reexplorar* Gastroenterológico

* Neumológico
* Musculoesquelético
* Dermatológico
* Psiquiátrico (somatización)

Historia clínica
Anamnesis

Exploración física

Medidas urgentes

Considerar alta
(protocolo acelerado de troponinas)

Hospitalizar para
 abordaje

Figura 3. Abordaje y estratificación del riesgo del dolor torácico.

Cuadro 4. Causas cardiogénicas y no cardiogénicas de elevación de troponinas

Aguda Crónica

Cardiaca No cardiaca Cardiaca No cardiaca

Síndromes isquémicos coronarios agudos 
Disección espontánea de arterias coronarias
Insuficiencia cardiaca aguda
Miocarditis
Pericarditis
Disección aórtica (Stanford A)
Procedimientos cardiacos 

•	 Angioplastia coronaria
•	 Ablación electrofisiológica
•	 Cardioversión eléctrica
•	 Cirugía a corazón abierto

Desfibrilación
Trasplante cardiaco
Fármacos cardiotóxicos (antraciclina, herceptina)
Trauma cardiaco

Tromboembolia pulmo-
nar
Choque séptico/paciente 
crítico
Ejercicio extenuante
Rabdomiólisis

Isquemia cardiaca crónica
Insuficiencia cardiaca cró-
nica
Hipertrofia ventricular iz-
quierda
Enfermedades infiltrativas 
del corazón

•	 Amiloidosis
•	 Sarcoidosis

Insuficiencia 
renal 
terminal

al cuello, la garganta y la mandíbula, de tipo 
transflictivo, punzante y desgarrante, irradiado 
hacia la espalda en la región interescapular o 
lumbar.26,27

Para concretar la sospecha de disección aórtica 
deben tomarse en cuenta factores de riesgo que 
predisponen a la misma, como hipertensión 
arterial sistémica, síndrome de Marfan, aorta 
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bicúspide, reemplazo valvular aórtico. El exa-
men clínico debe completarse con auscultación 
cardiaca en busca de soplos de insuficiencia 
aórtica, deben palparse pulsos distales en las 
cuatro extremidades de manera comparativa. 
Debe realizarse la exploración neurológica 
rápida en busca de datos de focalización o de 
bajo gasto. Debe complementarse siempre con 
electrocardiograma para descartar síndrome is-
quémico coronario agudo y radiografía de tórax, 
en la que pueden observarse ensanchamiento 
del mediastino, ensanchamiento del cayado de 
la aorta, diferencia en el diámetro de la aorta 
ascendente y la descendente, pérdida de los 
bordes de la aorta por la extravasación y derra-
me pleural. El diagnóstico definitivo se realiza 
mediante angioTAC para evidenciar el defecto 
y medir sus dimensiones.26

Miocarditis

La miocarditis comúnmente es mal diagnostica-
da al confundirse con miocardiopatía dilatada 
de origen no isquémico. Es difícil establecer la 
epidemiología de esta enfermedad debido a la 
dificultad para realizar el diagnóstico sin enfren-
tar al paciente a un riesgo alto. De acuerdo con 
los criterios de Dallas de miocarditis, se requiere 
infiltrado inflamatorio con o sin necrosis de los 
miocitos asociada en una muestra de tejido del 
miocardio. Sin embargo, estos criterios carecen 
de valor pronóstico y tienen baja sensibilidad. Los 
criterios clínico-patológicos deben distinguir entre 
miocarditis linfocítica fulminante que tiene un 
pródromo sintomático de tipo viral dos semanas 
previas al inicio de los síntomas y generalmente 
tiene buen pronóstico, de la miocarditis linfocítica 
aguda, que no tiene pródromos o descompensa-
ción hemodinámica, pero tiene alta morbilidad 
o necesidad de trasplante de corazón.

La principal causa de miocarditis es la infección 
viral, entre ellos, Coxsackie B y adenovirus, virus de 
hepatitis C, Epstein-Barr, citomegalovirus, virus de 

herpes simple y de la inmunodeficiencia humana. 
Las manifestaciones clínicas abarcan un amplio 
espectro de aparición, desde manifestaciones sub-
clínicas hasta muerte súbita debido a la aparición 
de arritmias supraventriculares o ventriculares e in-
suficiencia cardiaca. Los síntomas cardiovasculares 
pueden manifestarse como fatiga, disminución de 
tolerancia al ejercicio, palpitaciones, dolor precor-
dial y síncope. El dolor precordial en la miocarditis 
puede ser causa de una pericarditis asociada, por 
lo que clínicamente tendrá una manifestación de 
dolor torácico compatible con pericarditis (dolor 
precordial que se incrementa con la inspiración y 
disminuye al inclinarse hacia adelante) o de mane-
ra excepcional por un espasmo coronario. Puede 
haber un pródromo con fiebre, mialgias y síntomas 
respiratorios. Debido a la amplia manifestación clí-
nica de la miocarditis, ésta debe considerarse en el 
diagnóstico diferencial de los síndromes cardiacos.

Para el diagnóstico de miocarditis deben hacerse 
estudios de laboratorio y gabinete. Las enzi-
mas cardiacas se elevan en la minoría de los 
casos de miocarditis. La troponina I tiene alta 
especificidad (89%), aunque baja sensibilidad 
(34%) para el diagnóstico de miocarditis. Las 
concentraciones elevadas de troponina I son más 
comunes que las concentraciones elevadas de 
CPK-MB. En el electrocardiograma se observa 
taquicardia sinusal con alteraciones inespecíficas 
del segmento ST y alteraciones de la onda T, o 
datos compatibles con pericarditis; sin embar-
go, la sensibilidad del electrocardiograma es 
de 47%. Debe realizarse ecocardiograma para 
descartar otras causas de disfunción ventricular. 
La resonancia magnética ofrece una alterna-
tiva para el diagnóstico de miocarditis sin los 
riesgos que implica la biopsia; sin embargo, el 
diagnóstico definitivo se basa en los hallazgos 
histopatológicos.28

Debe hacerse hincapié en un diagnóstico pre-
ciso porque, a diferencia de la pericarditis, el 
tratamiento con AINES en estos pacientes podría 
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asociarse con mayor inflamación y mortalidad. 
El tratamiento dependerá de las complicaciones 
asociadas y se basa en la prevención y trata-
miento de insuficiencia cardiaca y arritmias 
(betabloqueadores, IECA, ARA II, diuréticos, 
antagonistas de aldosterona, digoxina, antiarrít-
micos y marcapasos).29

Dolor torácico no cardiogénico

El dolor torácico de origen no cardiaco es de 
difícil diagnóstico y representa un reto en el 
servicio de urgencias y en pacientes hospita-
lizados. Sin embargo, los pacientes suelen ser 
más jóvenes, con síntomas atípicos y con un 
electrocardiograma normal.

Una manera práctica de iniciar el abordaje cuan-
do se sospecha que el dolor es no cardiogénico 
es diferenciar en trastornos no gastrointestinales 
y gastrointestinales, porque estos últimos son el 
primer diagnóstico diferencial.30 En relación con 
lo anterior, los antecedentes de cada paciente 
forman uno de los pilares para el abordaje. La 
enfermedad por reflujo gastroesofágico, esofagi-
tis, enfermedad ácido péptica, costocondritis y 
trastornos de motilidad esofágica son las enfer-
medades más comunes que contribuyen a este 
dolor.31 El diagnóstico y estudios previos de estas 
enfermedades (endoscopia, manometrías, etc.) 
pueden orientar hacia el diagnóstico.32

Los síntomas más comunes que deben guiar 
hacia un origen no cardiaco de tipo gastrointes-
tinal son: pirosis, dolor ardoroso retroesternal, 
que puede irradiarse a la espalda, el cuello, los 
brazos y la mandíbula;  por lo general no es in-
ducido por el esfuerzo, la emoción, exposición al 
frío y no se alivia con el reposo, suele aumentar 
en el decúbito supino o dolor a la palpación 
del tórax. Además, el dolor tiene relación con 
la ingestión de alimentos, puede exacerbarse, 
como el dolor por úlcera gástrica, o atenuarse 
en las úlceras duodenales.32 Un factor importante 

a tener en cuenta es la duración del dolor, éste 
es de pocos segundos o minutos en espasmo 
esofágico, hasta horas en enfermedad por reflujo 
gastroesofágico. En caso de costocondritis se 
reproduce a la palpación en la cara anterior del 
tórax y en caso de úlcera, el dolor es intermitente 
con irradiación en ocasiones a la espalda.33,34 Es 
de vital importancia interrogar bien acerca de es-
tos síntomas porque ante un electrocardiograma 
y estudios de laboratorio normales, en quienes 
los ameriten, es razonable iniciar el abordaje de 
dolor torácico de origen gastrointestinal.34

Enfermedad por reflujo gastroesofágico

Afecta alrededor de 20% de la población mun-
dial. Es causada por la incompetencia del esfínter 
esofágico inferior, lo que causa la exposición 
anormal del ácido a la mucosa esofágica.35,36 
Los síntomas más comunes son: dolor en el epi-
gastrio de tipo ardoroso, regurgitación, disfagia 
y pirosis, que se describe como sensación de 
ardor retroesternal, que en ocasiones se irradia 
hacia la espalda o al cuello. En algunas oca-
siones puede asociarse con asma, tos crónica 
o laringitis crónica. El estudio de elección para 
el diagnóstico es la pHmetría con impedancia 
esofágica;35,36 sin embargo, puede intentarse un 
curso de inhibidores de la bomba de protones 
de seis a ocho semanas; la respuesta satisfactoria 
sintomática confirma el diagnóstico.37

Enfermedad ácido péptica

Afecta a 25-40% de la población mundial. Es 
causa frecuente de consulta en urgencias (aproxi-
madamente 5%). El 90% de las veces es causada 
por consumo de analgésicos no esteroides o 
infección por Helicobacter pylori.38,39 Los sínto-
mas más frecuentes son: dolor sordo y punzante 
localizado en el epigastrio, que se alivia con el 
consumo de alimentos o antiácidos en caso de 
úlcera duodenal o se agrava en caso de úlcera 
gástrica. En algunas ocasiones el dolor puede 
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despertar al paciente y se asocia con náuseas, 
hiporexia, vómitos y en casos más graves con 
pérdida de peso. El estudio de elección para el 
diagnóstico es la endoscopia.38,39

Espasmo esofágico difuso

Es un trastorno poco frecuente, su prevalencia se 
calcula de 4 a 5% en las consultas de Gastroen-
terología en todo el mundo. Los síntomas más 
frecuentes son: dolor retroesternal, opresivo, sin 
irradiaciones, de corta duración (por lo general 
tres a cinco minutos) asociado con disfagia a só-
lidos y ocasionalmente a líquidos. El diagnóstico 
es de exclusión y se realiza con esofagograma y 
manometría; el tratamiento puede ser con nitra-
tos o bloqueadores de los canales de calcio.40,41

Esofagitis eosinofílica

Tiene incidencia aproximada de 57 pacientes 
por cada 100,000 habitantes en todo el mundo. 
El 75% de los que la padecen son hombres y 
particularmente tienden a padecer atopia. Antes 
era muy prevalente en niños; sin embargo, el nú-
mero de casos en adultos jóvenes aumentó. Los 
síntomas más frecuentes son disfagia y pirosis. 
En algunas ocasiones puede asociarse con dolor 
abdominal, vómitos y dolor precordial. Algunos 
de los pacientes tienen eosinofília periférica o 
concentraciones elevadas de inmunoglobulina E 
en sangre; sin embargo, el diagnóstico definitivo 
se realiza con endoscopia y toma de biopsias.42,43

Tromboembolia pulmonar

La tromboembolia pulmonar es la manifestación 
más grave del tromboembolismo venoso; es una 
de las causas inexplicables de muerte en pacientes 
hospitalizados y es una complicación frecuente 
y subestimada en el paciente grave y en estado 
crítico.44 Los factores de riesgo están estrecha-
mente ligados con la tríada de Virchow (estasis, 
hipercoagulabilidad y disfunción endotelial).8,9

El embolismo pulmonar debe sospecharse en 
todo paciente con disnea reciente o cambios 
en el patrón de la misma y en los que ya se 
sabe tienen una alteración pulmonar de base. El 
espectro de manifestación clínica puede variar 
desde asintomático y detectarse en exámenes 
de rutina o deterioro agudo del estado hemo-
dinámico hasta el choque. Por ello amerita 
realizar estudios de extensión. A pesar de esto, 
se confirma objetivamente sólo en 20% de los 
pacientes con sospecha clínica.45 Los síntomas 
más frecuentes son: disnea súbita, tos, hemop-
tisis, palpitaciones, taquipnea, dolor precordial, 
opresivo asociado con estertores, taquicardia y 
en algunas ocasiones cianosis.46,47

El abordaje diagnóstico de un paciente en el que 
se sospecha tromboembolia pulmonar debe ini-
ciar con la determinación del riesgo por medio 
de escalas como Wells o Geneva, así como la 
valoración del estado hemodinámico del paciente 
y en la necesidad de hacer estudios con mayor 
especificidad que se obtengan de manera inme-
diata. En pacientes hemodinámicamente estables 
debe iniciarse con la determinación de dímero 
D (DD), que se encuentra elevado en plasma 
cuando existe trombosis, debido a la activación 
simultánea de coagulación y fibrinólisis, aunque 
deben tenerse en cuenta otras causas de eleva-
ción, como neumonía, cáncer, enfermedad renal 
crónica, cirugía reciente, etc. El valor predictivo 
negativo del dímero D es elevado, por lo que un 
valor normal hace una tromboembolia pulmonar 
o trombosis  venosa profunda poco probable. Exis-
te un corte estándar de dímero D de 500 µg/L para 
determinarlo como positivo; sin embargo, debe 
utilizarse un corte ajustado por edad para mejorar 
la exactitud en adultos mayores. En mayores de 50 
años de edad debe usarse un punto de corte de 
10 µg/L x edad. Si se tiene un dímero D positivo 
debe realizarse una angioTAC de alta resolución 
de vasos pulmonares.48 En pacientes con angio-
TAC negativa el riesgo de tromboembolismo a tres 
meses sin anticoagulación es de 1.5% en pacien-
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tes que tuvieron dímero D elevado y de 0.5% en 
los que tuvieron dímero D normal. En pacientes 
con inestabilidad hemodinámica debe realizarse 
al inicio la angioTAC de alta resolución; en caso 
de contraindicación o de no haber disponibilidad 
deberá realizarse un ecocardiograma en busca de 
datos de disfunción del ventrículo derecho. En 
pacientes que no puedan ser transportados a una 
unidad de imagen debe iniciarse anticoagulación 
si se tiene sospecha alta de sobrecarga ventricular 
en ecocardiograma y, en algunos casos, habrá 
que considerar trombólisis u otros tratamientos 
invasivos.48

Neumonía

Las infecciones de las vías respiratorias inferio-
res son un problema de salud muy frecuente, 
con alta morbilidad y mortalidad en nuestro 
país y causa frecuente de consulta. Los síntomas 
más frecuentes son: mialgias, anorexia, fiebre, 
tos productiva o seca, disnea, datos sugerentes 
de bacteriemia, dolor precordial de tipo pleurí-
tico asociado algunas veces con hemoptisis. El 
diagnóstico es clínico, se apoya en la radiografía 
o tomografía de tórax y cultivo de secreciones.49

Costocondritis

Es la inflamación del cartílago que conecta la 
costilla con el esternón. En algunas ocasiones 
puede acompañarse de edema, lo que se llama 
síndrome de Tietze. El dolor es de tipo punzan-
te, normalmente afecta más de una costilla, 
aumenta con la inspiración profunda, con tos 
o maniobra de Valsalva y característicamente 
se reproduce o aumenta con la digitopresión. 
El diagnóstico es clínico y de exclusión y el 
tratamiento es sintomático.33

Pleuritis

El dolor pleurítico característicamente aumenta 
con la inspiración, es bien localizado y tiende 

a cambiar de localización y de intensidad, de 
acuerdo con la posición del paciente. Normal-
mente se manifiesta en enfermedades como 
neumonía complicada con derrame pleural, 
tromboembolia pulmonar, neumotórax, neumo-
mediastino, rotura esofágica o pericarditis. Es 
un diagnóstico de exclusión y el abordaje debe 
iniciarse con los signos y síntomas que además 
tenga el paciente.31

Crisis de ansiedad

Es causa frecuente de consulta en el servicio de 
urgencias con incidencia aproximada de 4% en 
todo el mundo. Se distingue por dolor torácico 
esternal asociado con mareo o lipotimia, sensa-
ción inminente de muerte o asfixia, en algunas 
ocasiones se agregan náuseas o vómitos, pares-
tesias en los miembros superiores, inferiores o la 
cara. Los pacientes suelen tener palpitaciones, 
taquicardia y diaforesis. El diagnóstico es clínico 
y de exclusión.50,51

Herpes zoster (zona)-neuralgia postherpética

Estas causas pueden manifestarse como dolor 
torácico, habitualmente descrito como ardoroso-
quemante-eléctrico, unilateral y distribuido 
sobre un dermatoma; sin embargo, en ocasiones 
el dolor precede a las vesículas o existe dolor 
posterior como secuela sin tener lesiones activas 
(neuralgia posthérpetica), lo que puede dificultar 
el diagnóstico.52

CONCLUSIÓN

En el abordaje del dolor torácico existe gran 
variedad de causas, que habrá que evaluar 
de manera oportuna ante causas que pongan 
en peligro la vida, especialmente cardiopatía 
isquémica, por su gran prevalencia y riesgo de 
complicaciones, así como de mortalidad aso-
ciada, por lo que sugerimos el abordaje que se 
muestra en la Figura 3. Es importante hacer una 
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adecuada historia clínica, exploración física y 
solicitud de los estudios de apoyo, en búsqueda 
de la causa y, ante sospecha de síndrome isqué-
mico coronario agudo, estratificar el riesgo y 
con ello su abordaje para iniciar el tratamiento 
adecuado y oportuno. 
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Síndrome de Takotsubo

Resumen

El síndrome de Takotsubo se distingue por angina y elevación del 
ST que simula infarto agudo de miocardio (IAM) y se distingue por 
ausencia de obstrucción coronaria en fase aguda, discinesia ante-
roapical con hipercinesia basal reversible y evolución electrocar-
diográfica típica. Esta enfermedad se describió por primera vez en 
Japón en el decenio de 1990. Es una entidad poco frecuente, afecta 
a cerca de 1% de todos los pacientes con sospecha de síndrome 
coronario agudo. Por lo general afecta a mujeres posmenopáusicas 
con pocos factores de riesgo cardiovascular. Se caracteriza por dolor 
precordial anginoso, cambios electrocardiográficos, elevación de 
enzimas de daño miocárdico, ausencia de obstrucción coronaria en 
la angiografía y una característica discinesia anteroapical del ventrí-
culo izquierdo que se normaliza en pocos días. El estrés emocional 
severo es el desencadenante más común. La etiopatogenia de este 
síndrome está aún por definir. Se cree que se debe a la descarga 
exagerada de actividad simpática, espasmo de las coronarias y 
disfunción microvascular. Aunque la manifestación clínica simula 
un infarto agudo de miocardio, la arteriografía coronaria resulta sin 
lesiones obstructivas. A diferencia del síndrome coronario agudo, 
los pacientes con disfunción del ventrículo izquierdo no padecen 
enfermedad aterotrombótica en las arterias coronarias; además, 
las alteraciones descritas poseen un carácter reversible. Se han 
propuesto criterios clínicos diagnósticos, en la actualidad existe 
cierta controversia en los mismos, así como en las exploraciones 
complementarias necesarias para su diagnóstico.

PALABRAS CLAVE: síndrome de Takotsubo, síndrome coronario 
agudo.
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Takotsubo syndrome.

Abstract

Takotsubo syndrome is characterized by angina and ST elevation 
simulating acute myocardial infarction and is distinguished by the 
absence of coronary obstruction in acute, reversible anteroapical 
dyskinesia with basal hyperkinesia and typical electrocardiographic 
evolution. This condition was first described in Japan in the nineties. 
It is a rare close to 1% of all patients with suspected acute coronary 
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CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 44 años de edad, ama de 
casa, con el antecedente crónico degenerativo 
de importancia de hipertensión arterial sistémica 
de 10 años de diagnóstico y en tratamiento con 
inhibidores de la enzima convertidora de angio-
tensina y con los siguientes factores de riesgo 
cardiovascular: hipertensión arterial sistémica y 
obesidad. Inició su padecimiento 12 horas pre-
vias a su ingreso, posterior a un periodo de estrés 
emocional, desencadenado por la pérdida de un 
familiar en el mismo nosocomio, con dolor torá-
cico de tipo opresivo, intensidad 8/10, irradiado 
a los miembros torácicos, duración mayor de 20 
minutos, que remitió al reposo; posteriormente 
volvió el dolor de las mismas características, 
intensidad 10/10, acompañado de diaforesis, 
disnea, náusea, vómito; acudió a la unidad de 
medicina familiar, donde se realizó electrocar-
diograma que evidenció lesión subendocardica 
de V1 a V6, y se inició tratamiento antiisquémico. 
Acudió a urgencias de esta unidad, en donde a 
la exploración física se encontró presión arterial 

de 180/90 mmHg, frecuencia cardiaca de 90 
lpm, saturación de oxígeno a 90%, temperatura 
37.4°C, y frecuencia respiratoria de 20 rpm. El 
electrocardiograma de 12 derivaciones reportó 
ritmo sinusal FC 87 lpm, eje QRS 10°, onda P 
120 m, intervalo PR 160 m, complejo QRS 60 
m, QT corregido mayor de 545 m, existencia de 
ondas q de 1 mv en DI, AvL, segmento ST de 4 
mv en V3 a V6.

La paciente ingresó a la unidad de cuidados co-
ronarios con presión arterial de 190/94, el resto 
de la exploración física no mostró alteraciones. 
El ecocardiograma transtorácico evidenció anillo 
14 mm, aurícula izquierda 35x42x44 mm, tracto 
de salida ventrículo derecho 24 mm, tabique 9 
mm, pared posterior 9 mm, patrón de llenado 
normal, movilidad del ventrículo izquierdo con 
discinesia apical, FEVI: 35%, TAPSE 15 mm, aurí-
cula derecha 31x41 mm, pericardio sin derrame. 
Reporte de la radiografía tórax posteroaterior: sin 
cardiomegalia, hipertensión venocapilar grado 
I, sin datos de derrame pleural o consolidación. 
Estudios de laboratorio: leucos 9,900, Hb 14.2, 

syndrome entity. It usually affects postmenopausal women with few 
cardiovascular risk factors. It is characterized by anginal chest pain, 
electrocardiographic changes, enzyme elevation myocardial damage, 
absence of coronary stenosis on angiography and a characteristic 
anteroapical dyskinesia of left ventricle that normalizes within a few 
days. Severe emotional stress is the most common trigger. The patho-
genesis of this syndrome is still to be defined. It is believed to be due 
to an exaggerated discharge sympathetic activity, and spasm of the 
coronary microvascular dysfunction. Although the clinical presentation 
mimicking acute myocardial infarction, coronary arteriography is no 
obstructive lesions. Unlike acute coronary syndrome, patients with left 
ventricular dysfunction do not have atherothrombotic disease in the 
coronary arteries; in addition, the alterations described have a revers-
ible character. Clinical diagnostic criteria have been proposed, there 
are at present some controversy in them, as well as complementary 
examinations necessary for diagnosis.
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Hct 40, plaquetas 186,000, glucosa 100, urea 
12.6, Cr 0.89, K 4.8, Na 139, CPK 1290, Mb 
117, troponina i 1.0, péptido natriurético 3,000. 
Se diagnosticó síndrome coronario agudo tipo 
infarto agudo de miocardio con elevación del 
segmento ST en la cara antero-septal, no compli-
cado. Al no realizarse trombólisis temprana, se 
realizó cateterismo cardiaco, con el que se en-
contró lo siguiente: arterias coronarias derecha e 
izquierda, sin alteraciones importantes. Posterior 
a este resultado se solicitó resonancia magnética 
del ventrículo izquierdo, en la que se encontró 
edema miocárdico y probable cardiomiopatía 
por estrés (Figura 1). 

Al no encontrar lesiones importantes en las arte-
rias coronarias y con la mejoría clínica paulatina 
de las condiciones de la paciente, se diagnosticó 
síndrome de Takosubo. 

REVISIÓN

También conocido como síndrome del corazón 
roto, síndrome de discinesia apical y cardiomio-
patía inducida por el estrés, la cardiomiopatía 
de Takotsubo fue descrita por primera vez en 
Japón, en 1990. La condición se distingue por la 
disfunción sistólica transitoria de los segmentos 
apical y medio del ventrículo izquierdo (con la 
contracción conservada de la base del ventrículo 
izquierdo), un aspecto que, en la ventriculo-
grafía izquierda (en casos de disfunción apical) 
imita una trampa pulpo japonés o Takotsubo. La 
cardiomiopatía de Takotsubo afecta con mayor 
frecuencia a las mujeres posmenopáusicas y de 
manera habitual es causada por el estrés emo-
cional intenso. La Asociación Americana del 
Corazón reconoció en 2006 a la cardiomiopatía 
de Takotsubo como un tipo de miocardiopatía 
adquirida.1

El síndrome de Takotsubo se caracteriza por la 
hipocinesia o acinesia apical transitoria del ven-
trículo izquierdo. Sato y colaboradores2 reportan 

la primera descripción del síndrome en 1989.2 
En telesístole, el ventrículo izquierdo muestra un 
abombamiento apical extenso, similar al contor-
no de una vasija utilizada tradicionalmente en 
Japón para atrapar pulpos, llamada “Takotsubo” 
(Figura 2).3 

La incidencia en Latinoamérica se desconoce; 
inicialmente fue descrita en el extremo oriente (Ja-
pón), Gaspar reportó el primer caso en México en 
2004; sin embargo, estos dos casos ocurrieron en 

Figura 1. Arterias coronarias sin evidencia de oclusión. 

Figura 2. A. Olla para capturar pulpos “Takotsubo”. 
B. Ventriculografía de paciente con CTT que muestra 
hipocinesia del segmento medio y apical del ventrí-
culo en sístole, compensado con hipercinesia basal.2
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menos de un año, lo que hizo sospechar que esta 
enfermedad fuera más frecuente de lo esperado 
en nuestro medio y que probablemente estuviera 
subdiagnosticada por su similitud con el síndrome 
coronario agudo.3 Sin embargo, después de casi 
25 años de extensos esfuerzos hacia la mejor 
comprensión de este trastorno, el conocimiento 
actual sigue siendo limitado. La enfermedad se 
caracteriza por disfunción sistólica transitoria y 
disfunción diastólica del ventrículo izquierdo, 
con una variedad de movimiento de la pared 
de este ventrículo. Afecta predominantemente a 
mujeres de edad avanzada y con frecuencia está 
precedido por un desencadenante emocional o 
físico. La enfermedad también se ha reportado 
sin desencadenante evidente. En la fase aguda, la 
manifestación clínica, los hallazgos electrocardio-
gráfico y los perfiles de biomarcadores a menudo 
son similares a los de un síndrome coronario 
agudo. Aunque la causa de la miocardiopatía 
de Takotsubo sigue siendo desconocida, existen 
varias teorías, que revisaremos en este trabajo.4 El 
síndrome de Takotsubo se distingue por la disfun-
ción aguda contráctil, completamente reversible y 
en la mayoría de los casos del ventrículo izquierdo 
con un patrón típico de contracción y es responsa-
ble de 1 a 2% de todos los síndromes coronarios 
agudos. El síndrome de Takotsubo comúnmente 
se asocia con eventos anteriores estresantes, 
emocionales o físicos. La gran mayoría de los 
pacientes son mujeres posmenopáusicas. A pesar 
de la restauración completa de los parámetros fun-
cionales cardiacos, el pronóstico de los pacientes 
con síndrome de Takotsubo es comparable al de 
los que tienen infarto agudo de miocardio.5 Los 
estudios recientes reportan el empeoramiento de 
la salud mental, el aumento de las tasas de estrés 
y ansiedad entre las sociedades occidentales. 
El estrés relacionado con el trabajo se ha incre-
mentado en más de 25% en los últimos años y 
la depresión clínica es cada vez más común. El 
estrés crónico y la depresión se han relacionado 
con efectos biológicos negativos, que incluyen la 
predisposición al síndrome de Takotsubo.6

Historia

En los últimos años se han discutido varios 
conceptos fisiopatológicos del síndrome de 
Takotsubo. Los datos recientes de investiga-
ción, sin embargo, ponen a la mayor parte de 
estas hipótesis en duda. En un principio, varios 
investigadores asumieron que se trataba de una 
miocarditis regional limitada como la causa; sin 
embargo, esto se excluyó en numerosas biop-
sias de miocardio. Asimismo, los marcadores 
inflamatorios son clásicamente no elevados y 
la mayoría de los pacientes no tienen antece-
dentes de enfermedades infecciosas anteriores. 
Después  se descubrió que los espasmos vascu-
lares coronarios múltiples y la aparición de esta 
enfermedad estaban estrechamente ligados. Un 
reciente metanálisis reveló que los espasmos 
vasculares coronarios eran provocados en 28% 
de los casos de síndrome de Takotsubo.7

En algunos pacientes la obstrucción del tracto 
de salida ventricular izquierdo se observaba en 
la fase aguda. Por tanto, se ha postulado que 
esta obstrucción puede ser causada por la hiper-
cinesia de los segmentos basales, inducida por 
la secreción de catecolaminas, lo que conduce 
a la alteración de la perfusión coronaria con el 
aumento de la tensión de la pared. Esto puede 
explicar las anomalías regionales en la pared 
observadas y los cambios electrocardiográficos y 
en los biomarcadores.7 Hoy día no se cuenta con 
una fisiopatología precisa; sin embargo, éstas son 
las siguientes teorías:8

Fisiopatología

Teoría de alteración en el sistema nervioso 
autónomo

En un estudio se encontró que años después del 
evento de síndrome de Takotsubo los pacientes 
mostraron respuestas simpáticas exageradas al 
estrés emocional y hemodinámicas en combina-
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ción con la modulación suprimida parasimpática 
(vagal) del corazón. Estos resultados fueron muy 
consistentes cuando se evaluó en el estado de re-
poso, durante las pruebas ambulatorias, durante 
diferentes pruebas hemodinámicas y estímulos 
centrales. Hasta la fecha, la investigación de los 
mecanismos del síndrome de Takotsubo se ha 
centrado en la actividad simpática.7 Respecto 
a la distribución de los receptores adrenérgicos 
en el miocardio de las mujeres que se habían 
recuperado de este síndrome, en comparación 
con las mujeres sanas, pareadas por edad, se 
encontró que tenían un fenotipo autonómico que 
podría predisponer hacia la activación simpática 
prolongada. La disminución de la modulación 
parasimpática del corazón y alteraciones en la 
moderación simpática son las principales proba-
bles causantes de este síndrome. Incluso mucho 
tiempo después de la recuperación completa, 
las mujeres de este estudio mostraron un feno-
tipo autonómico con la activación exagerada 
simpática e hipertensión lábil.7,9 La reducción 
de la modulación parasimpática del corazón 
es importante, porque se ha relacionado con la 
muerte súbita, aumento de la mortalidad en la 
insuficiencia cardiaca y el infarto agudo de mio-
cardio.10 Un pequeño estudio previo demostró 
elevación de las concentraciones plasmáticas 
de adrenalina y noradrenalina en respuesta al 
estrés mental después de padecer el síndrome; la 
conclusión fue que la activación simpática tam-
bién sugiere que persiste después del evento. El 
mismo estudio demostró alteración dependiente 
del endotelio de la vasodilatación mediante una 
técnica diferente de la utilizada en este estudio.9 

Genética

El desencadenante de estrés que implica la 
fisiopatología del síndrome tiene un fuerte com-
ponente ambiental. Sin embargo, es concebible 
que algunas personas tienen predisposición 
genética para padecer el síndrome de Takotsubo 
inducido por el estrés. A pesar de que el síndro-

me no se considera una miocardiopatía genética 
primaria, diversos estudios han explorado la 
posibilidad de factores de riesgo genéticos y 
se ha sugerido cierta predisposición genética. 
Se ha reportado la existencia o ausencia de 
los polimorfismos funcionales en genes, como 
alfa 1, beta 1 y beta 2 receptores adrenérgicos, 
GRK5 y la implicación de los estrógenos; sin 
embargo, se necesitan estudios más grandes para 
corroborarlo.11 

Teoría de exceso de catecolaminas

El papel potencial de exceso de catecolaminas 
en la patogénesis del síndrome de Takotsubo 
ha sido durante mucho tiempo la explicación 
fisiopatológica de elección, por lo que los blo-
queadores beta se han planteado como estrategia 
terapéutica.4 La fisiopatología del síndrome es 
compleja; refleja las respuestas fisiológicas, loca-
les y sistémicas del estrés agudo y las respuestas 
cardiovasculares a los aumentos repentinos de 
las catecolaminas.11 Éstas parecen tener un pa-
pel central en la fisiopatología del síndrome, el 
desencadenante a menudo es un estrés repen-
tino, las señales de activación simpática están 
presentes en la manifestación y pueden condu-
cir a la activación simpática extrema. Hay dos 
elementos iniciales de la fisiología a considerar; 
el primero es el de los centros cognitivos del 
cerebro, el eje hipotalámico hipofisario adrenal 
(HHP) y la cantidad de adrenalina y noradre-
nalina son liberados en respuesta a una tensión 
dada. El segundo es la respuesta del sistema 
cardiovascular (incluido el miocardio, arterias 
coronarias y la vasculatura periférica), el sistema 
nervioso simpático a la activación simpática y la 
repentina oleada de catecolaminas circulantes.11 

Las concentraciones séricas de catecolaminas 
en la presentación son significativamente más 
altas que las concentraciones en reposo en el 
mismo paciente, comparables con insuficiencia 
cardiaca aguda debida a infarto agudo de mio-
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cardio, lo que sugiere la posibilidad del aumento 
de HHP excesivo y epinefrina. El síndrome de 
Takotsubo se ha reportado después de la admi-
nistración de fármacos simpaticomiméticos (por 
ejemplo, se han propuesto en la ecocardiografía 
de estrés con dobutamina). Puede haber una 
combinación sinérgica de más de un factor, de 
la que algunos estudios han producido resulta-
dos contradictorios.11 El síndrome de Takotsubo 
se distingue por la disfunción contráctil del 
ventrículo izquierdo aguda y en la mayoría de 
los casos completamente reversible, con un 
patrón de contracción típica y representa 1 a 
2% de todos los síndromes coronarios agudos. 
A pesar de la restauración completa de los pa-
rámetros cardiacos funcionales, el pronóstico 
de los pacientes con síndrome de Takotsubo es 
comparable al de los que tienen infarto agudo 
de miocardio. Desde la primera descripción del 
síndrome, se han propuesto varios mecanismos 
fisiopatológicos, inlcuido el vasoespasmo arterial 
coronario, la disfunción de la microcirculación 
coronaria, la obstrucción del tracto de salida del 
ventrículo izquierdo y la sobrecarga de catecola-
minas. La teoría más aceptada en la actualidad 
es la liberación excesiva de catecolaminas, que 
juega un papel clave en la patogénesis. Se han 
encontrado alteraciones estructurales y morfo-
lógicas del tejido del corazón a nivel celular y 
subcelular, cambios severos pero reversibles: 
alteración morfológica de las proteínas en los 
sarcomas, aumento intracelular de vacuolas 
durante la fase aguda, aumento de la deposición 
de las proteínas de la matriz extracelular, signos 
histológicos típicos de la toxicidad de las cate-
colaminas, áreas de respuesta fibrótica y bandas 
de contracción características. Después de la 
investigación del perfil de expresión génica en el 
síndrome de Takotsubo se encontró aumento del 
estrés oxidativo, STAT3 y catepsina D; genes an-
tioxidantes, genes que regulan el ciclo celular y 
la proliferación celular se encontraron de manera 
significativa.5 Además, se encontraron cambios 
en la regulación del calcio, lo que contribuye a 
la disfunción contráctil. En resumen, el síndrome 

de Takotsubo es causado probablemente por la 
liberación excesiva de catecolaminas. La disfun-
ción ventricular puede explicarse por el aumento 
del número de receptores B-adrenérgicos en 
el vértice, lo que conduce a la mayor vulnera-
bilidad a la sobrecarga de catecolaminas. Las 
diferencias individuales anatómicas en el sistema 
simpaticoadrenérgico y la distribución de los 
receptores adrenérgicos son presumiblemente 
responsables de la ocurrencia interindividual 
de las anomalías de la motilidad en el síndrome 
de Takotsubo.5

Factores de riesgo

En el estudio las características clínicas y resulta-
dos de cardiomiopatía de Takotsubo”, realizado 
por Templin y colaboradores en 2015, se demos-
tró que esta enfermedad representa un síndrome 
de insuficiencia cardiaca aguda que se asocia 
con un riesgo sustancial de eventos adversos. Se 
ha observado que la distribución de sexos entre 
los pacientes con síndrome de Takotsubo es de 
9:1 de mujeres:hombres; de 1,750 pacientes 
con esta enfermedad, 90% eran mujeres con 
edad media de 66.4±13.1 años. En Japón es una 
miocardiopatía frecuente entre los hombres por 
razones poco claras. Se encontró que la preva-
lencia de los factores desencadenantes físicos 
supera a la de los desencadenantes emocionales 
y que la ausencia de un desencadenante no ex-
cluye el diagnóstico de este trastorno. Más de la 
mitad de todos los pacientes con cardiomiopatía 
de Takotsubo tenía una enfermedad neurológica 
aguda o crónica o trastorno psiquiátrico.4,12 

Asimismo, el papel de las emociones positivas 
en esta enfermedad es mucho menos clara, por-
que modulan la respuesta del sistema nervioso 
autónomo en un grado similar al de las emo-
ciones negativas, que a su vez alteran el ritmo 
cardiaco, la resistencia vascular periférica y la 
presión arterial. Sin embargo, existen resultados 
contradictorios del efecto de las emociones posi-
tivas en las enfermedades cardiovasculares. Las 
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emociones positivas se han asociado con menor 
riesgo de enfermedad cardiovascular, mientras 
que otros estudios han demostrado que también 
pueden provocar síndrome coronario agudo; las 
emociones positivas pueden resultar no sólo en 
un aumento de la activación del sistema nervioso 
simpático, sino también en el aumento de la 
actividad del sistema nervioso parasimpático. 
Curiosamente, la probabilidad de sufrir un even-
to cardiovascular en un cumpleaños es 27% más 
alto que en cualquier otro día del año.13 Esta en-
fermedad es un ejemplo clásico de un complejo 
circuito de retroalimentación entrelazados que 
abarca los estímulos psicológicos o físicos dentro 
del cerebro que posteriormente afectan el siste-
ma cardiovascular.13 Este síndrome también se ha 
relacionado con diagnóstico de hipotiroidismo. 
Un sistema nervioso autoinmunitario alterado, 
el estado hiperadrenérgico y la reducción de 
estrógenos en las mujeres posmenopáusicas 
podrían participar en este síndrome (Cuadro 1). 
Sin embargo, hacen falta estudios más amplios, 
para definir la asociación entre la enfermedad 
tiroidea y el síndrome de Takotsubo.14,15 

Cuadro 1. Características de pacientes con síndrome coro-
nario agudo y síndrome de Takotsubo8

Sospecha de 
síndrome coro-

nario agudo
n=5,484 (%)

Síndrome 
de 

Takotsubo
 n=90 (%)

p

Edad media 65.5±12 71.9±12.7 <0.001

Mujeres 1,679 (30) 87 (97) <0.001

Fumadores 2,106 (38) 25 (28) 0.04

Hipertensión 2,508 (47) 41 (46) 0.97

Diabetes mellitus 943 (17) 8 (9) 0.04

Dislipidemia 2,536 (46) 26 (29) 0.001

Antecedente 
familiar de enfer-
medad coronaria

965 (18) 7 (8) 0.01

Mortalidad intra-
hospitalaria

286 (5) 2 (2) 0.20

Días de hospitali-
zación

4.7± 4.6 9.8±9.2 0.001

Cuadro clínico

En la fase aguda, la manifestación clínica, los 
hallazgos electrocardiográficos y los perfiles de 
biomarcadores a menudo son similares a los de 
un síndrome coronario agudo. El síntoma pre-
dominante en la sala de urgencias fue dolor de 
pecho (76%), seguido de disnea (47%) y síncope 
(8%).16 Los síntomas menos comunes son el 
edema agudo pulmonar, así como paro cardiaco, 
choque cardiogénico y arritmias ventriculares 
graves. Entre los síntomas no específicos se han 
reportado debilidad, tos y fiebre. La recurrencia 
de este síndrome es poco frecuente; un estudio 
informa que la tasa de recurrencia fue mayor 
a 3% por año en los primeros cuatro años y la 
tasa de recurrencia superior a 4 años fue de 11% 
después de la manifestación inicial.16 

El síndrome de Takotsubo debe clasificarse en 
dos subtipos clínicos: primario y secundario, 
porque esta enfermedad llega a la atención del 
personal médico en una variedad de escenarios 
clínicos y contextos.

En el síndrome de Takotsubo primario los sín-
tomas cardiacos agudos son la razón principal 
para la búsqueda de atención, por lo general, 
de los servicios médicos de urgencias, servi-
cios cardiacos agudos o el médico de atención 
primaria. Estos pacientes pueden o no tener 
factores desencadenantes estresantes claramente 
identificables. Los posibles problemas médicos 
coexistentes pueden ser los factores de riesgo 
que predisponen, pero no son la causa principal 
del aumento de las catecolaminas. Estos casos 
pueden considerarse síndrome de Takotsubo 
primario y su tratamiento clínico depende de 
las complicaciones específicas. En el síndrome 
de Takotsubo secundario los casos que ocurren 
en pacientes que ya hospitalizados por otra 
condición médica se identifica esta enfermedad 
asociada. En estos pacientes la activación súbita 
del sistema nervioso simpático o el aumento 
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de catecolaminas es una complicación de la 
condición médica primaria. La atención debe 
centrarse en la condición que provocó el sín-
drome (Cuadro 2).11,17 

Hallazgos electrocardiográficos

Éstos son muy similares a los del síndrome 
coronario agudo, pueden encontrarse interva-
lo PR prolongado, intervalo QT prolongado, 
elevación del segmento ST en derivaciones 
precordiales típicamente en derivaciones 
V3 a V6, inversión profunda de la onda T en 
múltiples derivaciones, ondas Q patológicas 
en derivaciones anteroseptales y laterales y el 
intervalo QT corregido (QTc) que se prolonga a 

542 mseg en las primeras 48 horas del cuadro 
clínico.18 

La evolución electrocardiográfica muestra la 
normalización progresiva del segmento ST en 
las primeras horas y en la etapa subaguda, 84% 
de los pacientes tiene inversión de la onda T (en 
ocasiones son ondas T gigantes) con prolonga-
ción del intervalo QTc (intervalo QT corregido) 
y dispersión del intervalo QT. Estos cambios se 
observan desde el segundo día, pueden durar 
varias semanas y se explican por la gran varia-
bilidad entre la repolarización miocárdica de la 
zona apical discinética y la basal hipercinética. 
Sólo 10% de los pacientes persiste con ondas 
Q patológicas.3 

Cuadro 2. Desencadenantes del síndrome de Takotsubo secundario11

Endocrino
Feocromocitoma
Tirotoxicosis
Crisis adisoninana
Estado hiperosmolar hiperglucémico
Hiponatremia
Hipotiroidismo severo
Enfermedad de Addison
Deficiencia de la hormona adrenocortocotropina
Síndrome de secreción inapropiada de la hormona 
antidiurética

Neurológico/Neurocirugía
Emergencia neuroquirúrgica aguda

Hemorragia subaracnoidea
Crisis neuromusculares agudas

Miastenia gravis aguda
Síndrome de Guillian-Barré

Convulsiones epilépticas
Encefalitis límbica
EVC

Respiratorio
Exarcerbación asmática
Enfermedad pulmonar obstructiva crónica
Embolia pulmonar aguda
Neumotórax

Obstétricos
Labor
Aborto espontáneo

Psiquiátricos
Ataques de ansiedad-pánico
Atentado suicida

Síndrome de abstinencia por
Drogas
Terapia electroconvulsiva

Gastrointestinal
Colecistitis aguda
Cólico biliar
Pancreatitis aguda
Diarrea-vómito severo
Peritonitis

Infecciones
Sepsis severa
Babesiosis

Cardiovascular
Ecocardiograma de esfuerzo con dobutamina
Colocación de marcapasos
Cardioversión por fibrilación atrial

Hematológicos
Transfusiones
Púrpura trombocitopénica

Quirúrgicos
Inducción a anestesia general
Intervenciones bajo anestesia local

Colecistectomía
Histerectomía
Rinoplastia
Cesárea
Colonoscopia

Consumo de drogas ilícitas
Inyección de epinefrina
Sobredosis de

Nortriptilina
Venlafaxina
Albuterol
Cocaína
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El voltaje bajo del QRS y la atenuación de la 
amplitud de los complejos QRS también es al-
tamente prevalente y podría ser otro medio para 
diferenciar este síndrome del síndrome coronario 
agudo tipo infarto. La prolongación del intervalo 
QT se reduce gradualmente en conjunto con el 
alivio de la inversión de las ondas T.19

El intervalo QT alargado se ha descrito en pa-
cientes que tienen un patrón bifásico, pero el 
grado de prolongación no es tan grave como el 
que se observa durante la fase subaguda del sín-
drome.20 Una minoría de pacientes con síndrome 
de Takotsubo puede tener un electrocardiograma 
normal, pero esto es atípico.11 En el Cuadro 3 
se muestran los principales cambios electrocar-
diográficos acompañados o no de insuficiencia 
cardiaca, según este estudio.11 

Enzimas cardiacas

La troponina I cardiaca está elevada en más de 
90% de los pacientes con síndrome de Takotsubo. 
Normalmente hay un ligero aumento en la CPK 
MB, troponinas I y T, aunque a concentraciones 
más bajas que en el infarto agudo de miocardio, 
por la necrosis miocárdica aguda manifestada 
en esta enfermedad. Durante la fase aguda del 

Cuadro 3. Cambios electrocardiográficos11 	
	

Cambios 
electrocardio-
gráficos más 
frecuentes

Total 
(n=100), 

%

Sin 
insuficiencia 
cardiaca, %

Insufi-
ciencia 

cardiaca, 
%

p

Ritmo sinusal 96 95.7 97.6 0.82

Elevación ST en 
el primer elec-
trocardiograma

58 59.7 62.1 0.82

Elevación ST 60 62.1 65.5 0.75

Descenso ST 5 3.2 10.7 0.13

Ondas T 
negativas

87 86.4 89.3 0.69

QTc máximo 
(V3)

512±72 499±67.8 543±73.6 0.01

síndrome de Takotsubo, el péptido natriurético 
cerebral (BNP o proBNP) está elevado, lo que se 
correlaciona más estrechamente con el grado de 
movimiento de la pared ventricular anormal. Se 
ha sugerido que el péptido natriurético cerebral 
y proBNP son biomarcadores de diagnóstico 
más útiles que la troponina I. El proBNP es un 
marcador valioso de deterioro y recuperación del 
miocardio. Las concentraciones bajas de proBNP 
al ingreso pueden indicar de manera fiable un 
pronóstico favorable y, por tanto, se incluye en 
nuestros criterios de estratificación del riesgo 
propuestos.16 También se ha reportado elevación 
de la concentración de catecolaminas en plasma. 
La elevación es más notable en pacientes con 
infarto agudo de miocardio y en la concentración 
de epinefrina. Se necesita realizar diagnóstico 
diferencial con síndrome coronario agudo con 
elevación del ST, porque es de las enfermedades 
más comunes. El diagnóstico diferencial puede 
realizarse a través de la notable elevación de la 
concentración de péptido natriurético cerebral 
(BNP) en comparación con la troponina T (TnT); 
es decir, la relación BNP/TnT sería útil para el 
diagnóstico diferencial.21

Diagnóstico

Se realiza mediante la historia clínica individual 
y familiar, examen clínico cardiovascular, elec-
trocardiograma, ecocardiograma, angiografía 
coronaria y de las investigaciones de seguimien-
to regulares hasta la recuperación completa de 
las alteraciones cardiacas.22 Los pacientes con 
síndrome de Takotsubo típicamente sufren dolor 
torácico agudo, de origen cardiaco (angina de 
pecho), falta de aliento, palpitaciones; en caso 
de padecer arritmias electrocardiográficas, po-
drían manifestar presíncope o síncope debido a 
las arritmias ventriculares, taquiarritmia severa, 
obstrucción del tracto de salida del ventrículo 
izquierdo  o choque cardiogénico. Los pacientes 
pueden describir una onda de presión desde el 
pecho hasta el cuello y cabeza, consistente con 
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el aumento de catecolaminas, presión arterial, 
sudoración y ansiedad. En estos pacientes debe 
solicitarse la evaluación clínica urgente y elec-
trocardiograma de 12 derivaciones en reposo. 
Se debe activar el tratamiento de acuerdo con 
las guías de ACLS y, en su caso, angiografía 
coronaria urgente. La angiografía coronaria por 
tomografía computada puede considerarse en 
casos estables, sobre todo si el paciente está 
libre de dolor; la ecocardiografía muestra las 
características típicas del síndrome. Una vez que 
el diagnóstico se sospecha en el cateterismo y en 
imágenes cardiacas, los biomarcadores cardia-
cos pueden ayudar a excluir infarto de miocardio 
y debe estratificarse el riesgo. Debido al espectro 
de patrones clínicos y anatómicos, la presencia o 
ausencia de factores desencadenantes de estrés 
y la posibilidad de la existencia de enfermedad 
de arterias coronarias o enfermedades virales 
prodrómicas, esta enfermedad está subdiagnos-
ticada. En estos casos la resonancia magnética 
cardiaca, con realce tardío de gadolinio, es com-
plementaria a la ecocardiografía para detectar 
complicaciones y para la estratificación de riesgo 
y tiene mejor sensibilidad para la detección de 
trombo en el ventrículo izquierdo apical.11,17

Criterios diagnósticos

1.	 Alteraciones de la contractilidad regional 
del miocardio transitorias del ventrículo 
izquierdo, o ventrículo derecho, que con 
frecuencia, aunque no siempre, son pre-
cedidas por un desencadenante de estrés 
(físico o emocional).

2.	 Las alteraciones de la contractilidad regio-
nal, por lo general, se extienden más allá de 
una sola distribución vascular del epicardio 
y con frecuencia dan lugar a la disfunción 
circunferencial de los segmentos del ventrí-
culo implicados.

3.	 Ausencia de enfermedad aterosclerótica 
de la arteria coronaria culpable, incluida 

la ruptura aguda de la placa, formación de 
trombos y la disección coronaria u otras 
condiciones patológicas, que explicarán el 
patrón de disfunción temporal del ventrículo 
izquierdo observado (por ejemplo, cardio-
miopatía hipertrófica, miocarditis viral).

4.	 Nuevas alteraciones electrocardiográficas 
reversibles (elevación del segmento ST, de-
presión ST, bloqueo de la rama izquierda, 
inversión de la onda T y prolongación del 
intervalo QTc) durante la fase aguda (tres 
meses).

5.	 Péptido natriurético en suero significativa-
mente elevado (BNP o NT-proBNP) durante 
la fase aguda.

6.	 La elevación positiva, pero relativamente 
pequeña, de la troponina cardiaca se mide 
con un ensayo convencional (es decir, dis-
paridad entre la concentración de troponina 
y la cantidad de miocardio disfuncional 
presente).

7.	 Recuperación de la función sistólica ven-
tricular por imagen cardiaca durante el 
seguimiento (tres a seis meses).11

Cateterismo cardiaco y ecocardiografía

El diagnóstico de esta enfermedad suele con-
firmarse tras la verificación de la ausencia de 
enfermedad aterotrombótica en las arterias coro-
narias,1 por lo que resulta indispensable realizar 
una coronariografía temoprana. Cerca de 80% de 
los pacientes no padece obstrucciones ateroes-
cleróticas y el resto suele tener una leve estenosis 
luminal inferior a 50%. La función ventricular 
puede evaluarse mediante la ventriculografía y, 
por lo general, los pacientes tienen una fracción 
de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) de 
20 a 49%, que mejora tras un periodo de días a 
semanas, logrando una fracción de eyección entre 
60 y 76%. La ventriculografía y la ecocardiografía 
permiten observar la morfología característica del 
síndrome en su forma típica y atípica.2 
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Figura 3. Angiografía del ventrículo izquierdo durante 
la sístole (A) y la diástole (B). El ventrículo izquierdo 
muestra la morfología típica de la miocardiopatía de 
Takotsubo con acinesia circunferencial de la mitad y 
el miocardio del ventrículo izquierdo apical, con la 
contracción hiperdinámica de la base en la sístole.23

Resonancia magnética

La resonancia magnética cardiaca puede esta-
blecer el diagnóstico con precisión mediante la 
visualización de alteraciones de la contractilidad 
segmentaria, la cuantificación de la función ven-
tricular, la identificación de lesiones reversibles 
en el miocardio por la existencia de edema ven-
tricular que no está relacionado con un territorio 
vascular específico y la ausencia de necrosis y 
fibrosis. Además, en la resonancia magnética 
cardiaca se observa ausencia de realce tardío 
de gadolinio en múltiples territorios coronarios, 
a diferencia de un infarto de miocardio y la 
miocarditis.2

Ventriculografía

La mayoría de los pacientes con síndrome de 
Takotsubo debe tener una angiografía coronaria 
urgente para excluir síndrome coronario agudo 
tipo infarto de miocardio con o sin elevación del 
ST. En el síndrome de Takotsubo, las arterias co-
ronarias epicárdicas son típicamente normales y 
sin obstáculos; sin embargo, dada la predilección 
por los pacientes de mayor edad, puede haber 
enfermedad en las arterias coronarias. Esto es im-
portante porque las alteraciones de la motilidad 
pueden recuperarse en horas y pueden perderse 
si se retrasa la formación de imágenes. El patrón 
típico de anormalidad en el movimiento de la 
pared es la hipocinesia apical; sin embargo, 
puede haber otras variantes anatómicas (Figura 
3 y Cuadro 4).11 

Angiografía coronaria por tomografía computada

Para el diagnóstico de síndrome de Takotsubo es 
esencial excluir oclusión coronaria y estenosis 
coronaria significativa. Esta evaluación se realiza 
por lo general de manera invasiva porque el pa-
ciente tiene un cuadro clínico muy parecido al 
del infarto de miocardio. Sin embargo, a través 
de la angiografía, en una manifestación tardía 

Cuadro 4. Variantes anatómicas del síndrome de Takotsubo

Variantes Prevalencia estimada

Apical con o sin variante en 
el ventrículo medio 
izquierdo (típica)

75-80% 

Ventrículo medio izquierdo 10-15%

Invertido o basal 5%

Biventricular Clínica <0.5%; resonancia 
magnética cardiaca 33%

Ventrículo derecho Se desconoce

Preservación del vértice Se desconoce

Variantes atípicas: 
global o focal

Se desconoce

(más de 48 horas después del inico del dolor en 
el pecho y el paciente está libre de dolor en el 
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momento de presentación) o en la evaluación 
retrospectiva de un paciente con la historia 
típica de semanas o meses, puede excluirse la 
estenosis coronaria. Durante la fase aguda puede 
obtenerse información de todo el ciclo cardiaco; 
asimismo, también puede demostrarse el patrón 
típico de la disfunción sistólica. En la actuali-
dad no hay pruebas para retrasar la angiografía 
coronaria invasiva en los pacientes con dolor 
torácico agudo en curso y cambios agudos en 
el electrocardiograma.22

Medicina nuclear

El papel de los radionúclidos en imágenes en 
el diagnóstico y tratamiento del síndrome de 
Takotsubo es indeterminado. Cuando la reso-
nancia magnética no está disponible, el estudio 
por gammagrafía de perfusión miocárdica puede 
usarse como estudio de exclusión en los casos 
dudosos, en los que se ha encontrado perfusión 
normal o ligeramente reducida en los segmentos 
disfuncionales. Las alteraciones pueden persis-
tir durante varios meses y la medicina nuclear 
puede tener un papel en los casos sin un diag-
nóstico. La tomografía cardiaca por emisión de 
positrones con 2-glucosa-fluorouracilo determi-
na el metabolismo anormal de la glucosa en el 
contexto de la perfusión miocárdica en pacientes 
con síndrome de Takotsubo; sin embargo, en la 
actualidad sólo se ha utilizado en un contexto 
de investigación.22

Estratificación del riesgo

El síndrome de Takotsubo por lo general se ha 
considerado una enfermedad relativamente be-
nigna con recuperación rápida de la función del 
ventrículo izquierdo. Sin embargo, una variedad 
de complicaciones se produce en 52% de los pa-
cientes. Después del diagnóstico se recomienda 
que los pacientes sean valorados de acuerdo con 
la estratificación de riesgo que se muestra en el 
Cuadro 5 y el algoritmo diagnóstico en Figuras 

4 y 5. Debido al alto riesgo de complicaciones, 
de ser posible, todos los pacientes con síndrome 
de Takotsubo deben ser admitidos en la unidad 
de cuidados intensivos con monitoreo electro-
cardiográfico durante las primeras 24 h, mientras 
se completan el abordaje y la estratificación de 
riesgo. Los pacientes con riesgo bajo pueden 
ser trasladados a salas con menores niveles de 
monitoreo. El riesgo es variable y puede cambiar 
a medida que se identifican nuevos factores de 
riesgo. Sin embargo, debido a la ausencia de 
pruebas de ensayos aleatorios, no sustituye el 
juicio clínico. 

Se realiza diagnóstico de riesgo alto con un 
criterio mayor o dos menores, así como con la 
correlación clínica.11

Tratamiento

No disponemos de estudios grandes que concre-
ten recomendaciones claras en el tratamiento. 
Éste puede iniciarse de acuerdo con la estratifi-
cación de riesgo.24 

Manejo en pacientes con estratificación de riesgo 
bajo en el síndrome de Takotsubo

En los casos más leves con FEVI mayor a 45% 
y sin complicaciones, puede plantearse una 
instancia hospitalaria breve. Antes del alta, sin 
embargo, debe ajustarse el tratamiento porque 
muchos pacientes son abordados con tratamien-
to antiisquémico óptimo, antes de la angiografía 
coronaria, por lo que las indicaciones de los 
agentes anticoagulantes, antiagregantes y esta-
tinas deben ser revisados. Si la FEVI es 35-45%, 
pero el paciente está en riesgo, deben conside-
rarse los medicamentos para el tratamiento de 
la insuficiencia cardiaca, como los beta-blo-
queadores. En estudios preclínicos, metoprolol 
y carvedilol han sido benéficos, a menos que 
esté contraindicado (por ejemplo, en enfermedad 
pulmonar reversible). Algunos expertos sugie-
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a seis meses después del alta. Éste debe incluir 
la revisión de los medicamentos y estudios de 
imagen cardiaca para confirmar la recuperación.

Manejo en pacientes con estratificación de riesgo 
alto en el síndrome de Takotsubo

Estos pacientes deben controlarse estricta-
mente en la unidad de cuidados coronarios o 
intensivos, con monitoreo continuo electrocar-
diográfico, así como un equipo de reanimación 
durante al menos 72 horas después de la ma-
nifestación. Los pacientes con disminución del 
gasto cardiaco deben tener un seguimiento eco-
cardiográfico. Se aconseja la interrupción de los 
fármacos con propiedades simpaticomiméticas 
(por ejemplo, catecolaminas beta2-agonistas). Los 
beta-bloqueantes pueden considerarse en pacien-
tes estables hemodinámicamente y en pacientes 
con fibrilación ventricular o taquiarritmias. En los 
pacientes con obstrucción del tracto de salida del 
ventrículo izquierdo hemodinámicamente signi-
ficativo (mayor de 40 mmHg y presión arterial 
sistólica menor de 110 mmHg), el tratamiento con 
un bloqueador beta-selectivo o alfa 1-agonista (fe-
nilefrina) debe considerarse. Los beta-bloqueantes 
de acción corta se prefieren de manera aguda. Si 
alguna característica clínica sugiere feocromoci-
toma, debe realizarse el abordaje diagnóstico e 
iniciar el tratamiento con alfa y beta-bloqueo. En 
pacientes con complicaciones, como choque car-
diogénico, el monitoreo hemodinámico continuo 
puede ayudar a guiar el tratamiento de elección. 
En los casos más graves, con disfunción orgánica 
progresiva, se recomienda evitar o suspender las 
catecolaminas exógenas porque probablemente 
agravan o prolongan la fase aguda. Las opciones 
de tratamiento incluyen soporte mecánico en caso 
de choque cardiogénico agudo, como la oxige-
nación por membrana extracorpórea (ECMO), 
dosis bajas de infusión de levosimendan como 
inotrópico positivo y ahorrador de catecolaminas. 
La administración de fármacos inotrópicos (por 
ejemplo, dobutamina, noradrenalina, adrena-

Cuadro 5. Estratificación de la asociación del riesgo de la 
insuficiencia cardiaca en el síndrome de takotsubo

Factores mayores de riesgo

Factor de riesgo Alto riesgo Bajo riesgo

Edad >74 años -

Presión arterial sistólica 
(mmHg)

<110 >109 

Edema pulmonar 
(clínico)

Presente Ausente

Síncopes idiopáticos 
(TV o FV)

Presente Ausente

FEVI <35% -

OFVI >39 mmHg Ausente o <40 
mmHg

Regurgitación mitral 
(moderada/severa)

Presente Ausente

Trombosis apical Presente Ausente

Nuevo DVS o ruptura 
de la pared ventricular 
izquierda

Presente Ausente

Factores menores de riesgo

Edad 70-75 <70

EKG 

QTc > 500 m < 500 m

Ondas Q patológicas Presente Ausente

Elevación persistente 
ST (> 2 días)

Presente Ausente

FEVI 35-45% >45%

Factor de estrés físico Presente Ausente

Péptidos natriuréticos

BNP >599 pg/mL <600 pg/mL

NT-proBNP >1,999 pg/mL <2,000 pg/mL

Enfermedad coronaria 
obstructiva

Presente Ausente

Inclusión biventricular Presente Ausente

ren que los fármacos vasoactivos, incluidos los 
inhibidores de la angina convertidora de angio-
tensina, deben evitarse en pacientes con gasto 
cardiaco normal, porque en algunos pacientes 
con síndrome de Takotsubo puede estar alterada 
la actividad nerviosa simpática periférica asocia-
da con baja resistencia vascular periférica. Estos 
pacientes deben tener seguimiento durante tres 
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FEVI: fracción de eyección ventricular izquierda; OFVI: obstrucción del flujo ventricular izquierdo; RVS: resistencia vascular sistémica; 
HBPM: heparina de bajo peso molecular; DAV: dispositivo de asistencia ventricular; OEC: oxigenación extracorpórea.

Diagnóstico del síndrome de Takotsubo

Admitir a la unidad coronaria o unidad de cuidados intensivos

Riesgo bajo de síndrome de Takotsubo

FEVI >45% Sin tratamiento 
FEVI 35-45 considerar beta bloqueadores y un 
IECA
Revisar medicación 

Dar seguimiento imagenológico para confirmar 
la recuperación y excluir infarto de miocardio u 
otra afección
Resonancia magnética con gadolinio

Seguimiento a largo plazo; considerarlo si:
   - Prosigue con síntomas cardiacos
   - Síndrome de Takotsubo recurrente
   - Síndrome de Takotsubo primario de manera        
espontánea

Riesgo alto de síndrome de Takotsubo

Observación en la unidad coronaria o unidad de cuidados intensivos 
durante 72 horas y considerar:

1. Buscar la opinión de un especialista
2. Beta bloqueadores
 a) FEVI <45%
 b) OFVI >40 mmHg y TA <110 mmHg
 c) FA, TA, TV, VF
3. IECA si FEVI <45% y RVS normal o alta
4. Trombos apicales
 a) Presente: HBPM + tres meses de anticoagulación oral
 b) Ausente: considerar HBPM profiláctico
5. Choque cardiogénico
 a) Detener/evitar los factores exacerbantes
 b) Oxigenación extracorpórea o colocación de dispositivo de  
                       asistencia ventricular
 c) IV Levosimendan si el DAV/OEC no está disponible

Figura 4. Algoritmo diagnóstico del síndrome de Takotsubo.

lina, dopamina, milrinona e isoproterenol) está 
contraindicada en el síndrome de Takotsubo por 
mayor activación de los receptores de catecola-
minas, que podría empeorar el estado clínico y 
el pronóstico de los pacientes.11,25 

Pronóstico

Una vez que los pacientes sobreviven a su mani-
festación inicial, la mortalidad se ha reportado de 
0 a 8%.1 La recuperación de la función sistólica 
se ve típicamente en una a cuatro semanas. Se 
ha sugerido que, en ausencia de contraindi-
caciones, un IECA o beta-bloqueador puede 
continuarse indefinidamente (incluso más allá de 
la fase de recuperación), aunque en la actualidad 
no hay datos que demuestren que la adminis-
tración continua de estos fármacos impida la 
recurrencia o mejore la supervivencia global.1 

Complicaciones

La insuficiencia cardiaca hospitalaria es la 
complicación descrita con más frecuencia en 
el síndrome de Takotsubo (30%) a corto y largo 
plazos. El síndrome de Takotsubo se considera 
una enfermedad benigna de las coronarias sin 
estenosis significativas. Aunque a largo plazo 
parece conllevar un buen pronóstico, puede ser 
importante predecir la aparición hospitalaria de 
insuficiencia cardiaca, para realizar un abordaje 
temprano y más cuidadoso y la correcta estratifi-
cación de riesgo de los pacientes al alta, una vez 
superada la etapa aguda (Cuadro 6).23 

DISCUSIÓN 

El síndrome de Takotsubo engloba enferme-
dades de origen muy heterogéneo, no es un 
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Desencadenante físico/estrés emocional-espontáneo (primario)
Emergencia médica/quirúrgica/psiquiátrica (secundario)

Dolor torácico agudo, cambios electrocardiográficos o ambos 
(elevación ST o inversión de onda T + prolongación del QTc)

Angiografía coronaria + ventriculografía izquierda (inmediato si la 
elevación ST y dolor torácico vía ICPP)

Sin enfermedad coronaria Con enfermedad coronaria

Patrón anatómico reconocido en la 
ventriculografía izquierda

Cumple los criterios diagnósticos

Diagnóstico dudoso Síndrome coronario agudo

Infarto miocárdico confirmado

Ecocardiograma, resonancia 
magnética cardiaca con gadolinio 

o ambos
Péptidos natriuréticos

Revisar: factores de riesgo e 
historia clínica

EKG/ecocardiograma
Resonancia magnética con 

gadolinio
Péptidos natriuréticos + 

troponina

Otros diagnósticos:
-Pericarditis

-Miocarditis viral

Síndrome de Takotsubo primario o secundario

Diagnóstico dudoso, considerar:
-Opinión del especialista

-Seguimiento en tres meses con 
ecocardiograma y resonancia 

magnética con gadolinio

Figura 5. Diagnóstico del síndrome de Takotsubo.
FEVI: fracción de eyección ventricular izquierda; OFVI: obstrucción del flujo ventricular izquierdo; RVS: resis-
tencia vascular sistémica; HBPM: heparina de bajo peso molecular; DAV: dispositivo de asistencia ventricular.

por enfermedades, como isquemia coronaria, 
lesión valvular aórtica, miocarditis, entre otras. 
Su nombre se deriva de la morfología típica 
del ventrículo izquierdo en olla de pulpo 
(Takotsubo), en Japón, que se observa median-
te ecocardiografía o ventriculografía. Estos 
pacientes padecen signos y síntomas clínicos 
idénticos a los del síndrome coronario agudo, 
junto con alteraciones electrocardiográficas y 
elevación de biomarcadores cardiacos. Afecta 
con mayor frecuencia a mujeres de mediana 
edad (entre 50 y 70 años) y es precipitado 
generalmente por estrés físico o psicológico 
severo. La causa y los mecanismos fisiopa-
tológicos exactos no se conocen claramente, 
pero en las últimas dos décadas se ha for-
mulado una serie de teorías, como la de las 

Cuadro 6. Complicaciones síndrome de Takotsubo

Insuficiencia cardiaca
Trombo en el ventrículo izquierdo
Obstruccion del flujo del tracto del ventrículo izquierdo
Regurgitacion mitral
Arritmias letales
Choque cardiogénico
Ruptura del ventrículo izquierdo
Muerte

problema infrecuente en la práctica clínica 
habitual; sin embargo, continúa siendo una 
enfermedad subdiagnosticada.26 El síndrome 
de Takotsubo se distingue por disfunción 
transitoria, de horas a semanas, del ventrí-
culo izquierdo, que muestra un patrón de 
movimiento único, anormal y no explicable 
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catecolaminas, la disfunción del sistema ner-
vioso autonómico o genético, que hoy día se 
siguen investigando.4 A pesar de la existencia 
de importantes conclusiones a favor de estas 
teorías, continúan apareciendo inconsistencias 
que impiden determinar una causa válida 
para todos los casos. En la bibliografía existen 
múltiples controversias en relación con los 
criterios diagnósticos; los más aceptados son 
los criterios modificados de la Clínica Mayo 
propuestos en 2008. Con base en estos datos, 
nuestra paciente cumplió seis de los siete cri-
terios: ausencia de enfermedad aterosclerótica 
de la arteria coronaria culpable que explicara 
el patrón de disfunción temporal del ventrículo 
izquierdo, alteraciones electrocardiográficas 
reversibles durante la fase aguda, elevación 
del péptido natriurético en suero, elevación 
positiva de la troponina cardiaca y recupe-
ración de la función sistólica ventricular por 
imagen cardiaca durante el seguimiento (tres 
a seis meses). Se encontró con riesgo alto, al 
estratificar la enfermedad con dos criterios 
mayores, que fueron la fracción de eyección 
del ventrículo izquierdo por ecocardiografía 
menor de 35%, y la prolongación del QT 
corregido electrocardiográficamente mayor a 
500 m, por lo que permaneció siete días en 
terapia intensiva y cuidados coronarios, con 
monitoreo estrecho. La paciente cursó con los 
hallazgos electrocardiográficos más comunes 
en la fase aguda, como elevación del segmento 
ST de V3 a V6, con normalización progresiva 
del segmento ST en las primeras horas y en 
la etapa subaguda cursó con inversión de la 
onda T, con prolongación del intervalo QTc 
(QT corregido) y onda Q de necrosis en DI y 
AvL. A pesar de contar con factores de riesgo 
alto para padecer el síndrome, la evolución 
clínica de la paciente fue adecuada, así como 
el tratamiento, por lo que la recuperación de 
la FEVI a las 4 semanas fue de 60%, con lo 
que se logró estabilidad hemodinámica y su 
egreso con recuperación completa.7 

CONCLUSIÓN

El síndrome de Takotsubo es una afección que 
sorprende por su manifestación similar al síndrome 
coronario agudo. Se descubrió hace menos de 25 
años y oficialmente se reconoció como una car-
diomiopatía hace menos de 10 años. Sin embargo, 
aún no están claros los mecanismos subyacentes, 
así como el reconocimiento de la predisposición 
genética, que ayudarán a ampliar el diagnóstico 
y tratamiento inmediatos y facilitarán la diferen-
ciación de condiciones, como el infarto agudo de 
miocardio y la miocarditis, que tienen manifesta-
ciones similares. La identificación temprana de los 
grupos de pacientes en riesgo bajo y alto conducirá 
a la disminución de la morbilidad y la mortalidad.    
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Rincón del internista

Manuel Ramiro H

Francisco González Crussí
La enfermedad del amor. La obsesión erótica 
en la historia de la medicina
Debate. México 2016

Es la más reciente de las aportaciones de Gonzá-
lez Crussí (con él de esto nunca se está seguro, 
porque es tan prolífico que lo mismo ya publicó 
un nuevo libro). Versa sobre algunos de sus te-
mas favoritos, la medicina, el sexo, el amor, el 
erotismo. Como siempre, sin caer, de ninguna 
manera, en frivolidades, superficialidades o 
sensacionalismos en un verdadero divertimento. 
Se supone que el libro intenta aclarar si el amor, 
cuando menos en algunas condiciones y con 
cierta intensidad, es una enfermedad. Dada la 
profunda cultura de González Crussí, su enorme 
capacidad y tenacidad para encontrar fuentes 
muy antiguas y muy recientes en las que va 
bordando sus hipótesis y su indudable capacidad 
literaria, consigue mostrarnos los conceptos mé-
dicos que sobre el enamoramiento han surgido 
a través de muchos siglos, con lo que además 
nos acerca a los aspectos, estilos sexuales de 
cada época, con el erotismo consigue lo mismo, 
En ocasiones se nos confunde el amor con el 
erotismo, pero el autor va consiguiendo sus di-
ferenciaciones según las distintas épocas en que 
lo trata. Nos muestra cómo algunas enfermeda-
des atribuidas al amor han sido muy populares, 
desde el punto de vista médico, aunque luego 
desaparezcan o se les retire la etiología amorosa. 
El libro es verdaderamente delicioso, muestra de 
la inteligencia, la erudición y la imaginación de 
González Crussí. Sólo tiene un defecto, al final 
no queda claro sí el amor es una enfermedad o 
no. Indebidamente coloco mi opinión, yo creo 
que sólo lo es ocasional y temporalmente y que 
en general el pronóstico es bueno, aunque tiene 
su mortalidad. 

Vassilis Kapsambelis
Términos psiquiátricos de origen griego
Palabras y Plumas Editores. México 2016

Se trata de un diccionario, a los que nos gustan 
los diccionarios y las enciclopedias sabemos 
cuánto se puede aprender en ellos; al consul-
tarlos en general no se circunscribe uno a una 
palabra o término, sino que generalmente amplía 
la lectura, lo que, en general, brinda información 
acrecentada. Desde luego, es un diccionario 
singular; a primera vista del título (o sea a pri-
mera lectura) pareciera una obra demasiado 
específica. En el prólogo, que es del Dr. Héctor 
Pérez Rincón, se explica cómo parte de una se-
rie que publica o publicará el Fondo de Cultura 
Económica dedicada a los estudiosos de la salud 
mental. Pero me parece que los lectores que 
podrían enriquecerse con su lectura son de un 
espectro más amplio. Todos, cuando menos los 
médicos, tenemos que ver algo con la psiquiatría 
y en el libro podremos conocer no sólo el signi-
ficado de algunos términos, sino además, cómo 
se han ido aplicando en la patología psiquiátrica 
según ha avanzado el conocimiento y cómo las 
palabras han tenido significados variables a lo 
largo del tiempo. Tiene como ventaja añadida 
que cada palabra tiene su significado en español, 
francés, inglés, alemán, italiano y portugués. 

Desde el prefacio el autor aclara que hubiera 
resultado una obra demasiado extensa por lo que 
no toca los vocablos puramente neurológicos, 
los puramente médicos ni los psicoanalíticos, 
esto último lo echamos en falta porque hubiera 
sido un complemento espléndido.

La traducción es de Héctor Pérez Rincón y resul-
ta espléndida, además de ser un conocedor de 
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la lengua francesa, domina los vericuetos de la 
psiquiatría y la salud mental y es un estudioso de 
la ética y la axiología. Conocíamos ya otra de sus 
traducciones, la obra de Edward Bizub Marcel 
Proust y el yo dividido, en cuya presentación el 
autor elogió a su traductor.

Con la publicación de esta obra Palabras y Plu-
mas se confirma como una editorial emergente, 
independiente, que apuesta y se atreve con obras 
diferentes, formando parte del grupo editorial 
valiente que se fija más en el autor y el lector 
que en los resultados.
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